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CORRELATION OF ALEXITHYMIA AND TEMPERAMENTAL TRAITS WITH 
SEROTONIN TRANSPORTER GENE POLYMORPHISM 
Background of research: This research has an attempt to establish a correlation between 5-
HTTLPR polymorphism and personality traits in view of the fact that earlier researches have 
already established that medication via serotonin transporters are efficient in the treatment of 
anxiety and depression disorders. Researches to date have been focused on the correlation 
between 5-HTTLPR polymorphism and personality traits, but no research has been conducted 
among Caucasian population concerning the correlation between 5-HTTLPR polymorphism 
and alexithymia. 
Aim of the study: The purpose and aims of this work was to conduct research into the 
frequency of individual 5-HTTLPR allele, the correlation between 5-HTTLPR polymorphism 
and alexithymia, the correlation between 5-HTTLPR polymorphism and the dimensions of 
temperament and character evaluated by TCI Questionnaire and correlation between 5-
HTTLPR polymorphism and temperament traits evaluated by a TEMPS-A-SV Questionnaire, 
as well as to explore the correlation between alexithymia and certain temperament traits and 
specific character. 
Methodology: The sample included 96 examinees of both sexes, at the age of 18-60 years, 
physically and mentally healthy individuals (medical and non-medical staff at the Clinical 
Hospital Centre Sestre Milosrdnice, the General Hospital Zabok, students at the Zagreb 
University and the employees of the Police Force). Questionnaires which were applied were 
as follows: TAS-26, TCI and TEMPS-A, SV. Genotypisation of serotonin transporters was 
conducted through PCR and RFLP methods. 
Results: In view of the aims, the following allele frequencies were established : 65,1 % l allele 
and 34,9 % s allele. A positive correlation was found between s allele and a higher degree of 
alexithymia. A statistically significant difference between genotype l/l was established in the 
dimension of harm avoidance (HA), between genotype l/l and l/s in self-transcedence (ST), 
and a positive correlation between s allele and self-transcedence (ST) and cyclothymic 
temperament. In addition a positive correlation was found between alexithymia and harm 
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1.1.1.  Definicija i osobine aleksitimije 
Aleksitimija ( od grčkiog „a“  nedostatak, „lexis“ riječ, „thymos“ emocija) je 
mulidimenzionalni konstrukt ličnosti koji označava poremećaje u afektivnom i kognitivnom 
funkcioniranju.
1
 Termin je  prvi upotrijebio Sifneos 1973. godine bazirajući ga na 
opservacijama psihosomatskih bolesnika
1, iako su već 1963. godine Marty i M' Uzan 




Nemiah, Freyberger i Sifneos te kasnije Taylor i Bagby definiraju aleksitimiju kao konstrukt 
koji se sastoji od 4 facete: 1. Poteškoće u identificiranju i opisivanju emocija; 2. Poteškoće u 
razlikovanju između emocija i tjelesnih senzacija uslijed emocionalnog pobuđenja; 3. 
Manjak fantazija; 4. Eksternalno orijentiran način razmišljanja (označava preokupaciju 
detaljima vanjskih zbivanja, uz značajno smanjen misaoni sadržaj vezan za osjećaje i 
fantazije).
3,4
 Uz navedeno, u osoba s izraženom aleksitmijom uočene su i promjene 
strukturnih osobina snova u vidu javljanja izrazito logičkih i realnih snova, kao što su npr. 
odlazak u kupovinu ili uzimanje hrane te smanjena mogućnost prisjećanja snova nakon 
buđenja, pri čemu se prvo navedeno smatra značajnijim pokazateljem.4,5,6,7,8 
Konstrukt aleksitimije reflektira deficite u kognitivno-eksperimentalnoj sferi kao i u sferi 
emocionalnog odgovora, pa takve osobe ne samo da imaju smanjenu mogućnost 
prepoznavanja i reguliranja vlastitih emocija, nego i verbalnog prenošenja vlastitih osjećaja i 
emotivnih poteškoća drugima, čime se ograničavaju u traženju pomoći i utjehe od  drugih.4 
Smanjena sposobnost za emocionalnost, limitira i opseg u kojem takve osobe mogu 
modulirati emocije kroz snove, fantazije, interese, hobije i igru.
9,10
 
Prema Buccijevoj teoriji višestrukih kodova, osoba s aleksitimijom nema  mogućnosti 
simbolizacije (verbalne i neverbalne) za tjelesna stanja.
11
 Disocijacija između 
subsimboličkog i simboličkog unutar neverbalnih emocionalnih shema može dovesti do 
fiziološke aktivacije za vrijeme emocionalne uzbuđenosti, ali bez prateće kognitivne 
aktivacije. Ovisno o stupnju disocijacije između tjelesnih/motornih uzoraka aktivacije i 
simboličkih reprezentacija, a također i ovisno o interakciji s konstitucionalnim i ostalim 




faktorima vulnerabilnosti, može se očekivati širok spektar tjelesnih smetnji, od 
somatoformnog poremećaja do određene tjelesne bolesti ili poremećaja. 
Aleksitimične osobe i u interpersonalnim odnosima imaju probleme jer izbjegavaju 
emocionalnu bliskost, a u emocionalnim vezama pokušavaju se postaviti ili u ulogu ovisne 
osobe o drugome ili dominantne ili bezlične „da bi veza mogla ostati površna“.12 
Smatra se da je u općoj populaciji prevalencija aleksitimije oko 10 %,13 iako jedna studija na 
finskoj populaciji nalazi prevalenciju od 13 %.
14
  
Različite studije ukazuju  na različit utjecaj spola i dobi na aleksitimiju.  
Dok dvije finske studije govore u prilog većoj prevalenciji aleksitimije u muškaraca nego u 
žena14,15, jedna grčka studija ne nalazi razliku u prevalenciji ovisno o spolu16, kao ni 
istraživanje Moriguchija i autora na japanskoj populaciji koji su utvrdili da postoje razlike u 
pojedinim facetama aleksitimije tako da žene imaju značajno povišen rezultat na 
„poteškoćama identificiranja emocija“, a muškarci imaju više izražen „eksternalno 
orijentiran način razmišljanja“.17  
Više studija nalazi veću učestalost aleksitimije u tinejđera nego u odraslih u dvadesetim ili 
tridesetim godinama
17, 18,19,20
, dok dvije pokazuju nisku korelaciju dobi i aleksitimije.
16,21 
Istraživanje Moriguchija i autora ukazuje na linearan porast na faceti „ekstrenalno 
orijentirani način razmišljanja“ s dobi, koja ima aspekt negativizma i nemogućnost nošenja 
sa stresovima, što tumači time da kada ljudi postaju stariji, gube interes za traženje novog. 
Po tome zaključuje da se navedena faceta značajno razlikuje od ostalih.17 Salaminen i autori 
nalaze povezanost aleksitimije sa starijom dobi.
14
 
U istraživanjima je nađena i povezanost aleksitimije s niskim stupnjem obrazovanja, lošim 
socioekonomskim statusom
14,15, kao i određenim razvojnim ishodima o čemu će biti govora 
u slijedećem potpoglavlju. 
 
1.1.2. Uzroci nastanka aleksitimije 
Točan uzrok nastanka je nepoznat, predloženo je nekoliko  teorija nastalih na temelju 
različitih studija. Uglavnom, smatra se da za nastanak aleksitimije postoji genetska 
skolonost, neurobiološke abnormalnosti, ali na njezino pojavljivanje djeluju  i okolinski 
faktori izraženi u ranom djetinjstvu pojedinca. 
Rezultati studije na velikom uzorku blizanaca danske populacije ukazali su na značajan 
utjecaj genetike na sve facete aleksitmije.
22 




Područje razvojne traumatologije kojim se bavio Krystal govori u prilog opažanju da 
aleksitimija može biti posljedica psihičke traume koja se dogodila u ranom djetinjstvu i time 
omela normalan razvoj neuroanatomskih i psiholoških aspekata emocija.10 Postoje studije 
koje su dokazale da djeca s posttraumatskim stresnim poremećajem (PTSP) imaju smanjen 
volumen prefrontalnog korteksa i slabije razvijen središnji dio corpusa callosuma.23,24 
Smatra se da je navedeno posljedica utjecaja hormona stresa, koji su povišeni u osoba koje 
imaju PTSP, na mozak u razvoju.
25
 Neke studije su proučavale aleksitimiju u odraslih koji 
su u djetinjstvu bili fizički ili seksualno zlostavljani te dobili  proturječne rezultate što je 
vjerojatno uzrokovano različitom starosnom dobi u kojoj se zlostavljanje dogodilo, ukupnim 
trajanjem zlostavljanja i ovisno o tome jesu li te osobe razvile PTSP ili nisu, kao i je li 




Osim studija koje su se bavile utjecajem traume na razvoj mozga, Schore je u svom 
istraživanju otkrio da na morfološki razvoj orbitofrontalnog korteksa (a vjerojatno i na druge 
dijelove mozga ukuljučene u regulaciju emocija) utječe kvaliteta emocionalnih odnosa 





  naglašavali su važnost iskustva privrženosti (attachment) u razvoju 
emocionalnih shema, mašte i ostalih kognitivnih vještina uključenih u regulaciju emocija. 
Kasnije su studije dokazale da je aleksitimija povezana s nesigurnim attachmentom, u smislu 
da je izbjegavajući ili preokupiran strahom.32,33  
Mnogi autori slažu se da je u aleksitimiji bitan zastoj u emocionalnom razvoju u ranom 
djetinjstvu što Lane i Schwartz34 objašnjavaju epigenetskim slijedom u kojem pojava 
simbolizacije i progresivnog učenja jezika vodi do formiranja kognitivnih shema emocija 
koje  postaju sve složenije i postepeno omogućavaju spoznavanje emocija na razini 
perifernih manifestacija pobuđenosti (tjelesnim senzacijama  ili sklonosti akciji) do 
svjesnosti o nijansama različitih emocionalnih stanja.7  
Joyce McDougall smatra da se djeca rađaju bez sposobnosti da identificiraju, organiziraju i 
govore o svojim emocionalnim iskustvima čime su od samog početka aleksitimična, a razvoj 
prvog jezika kojeg čine neverbalne facijalne ekspresije u velikoj će mjeri ovisiti o 
emocionalnom stanju roditelja i njihovoj mogućnosti da prepoznaju te ekspresije u djeteta i 
adekvatno na njih odgovore.
35
 




U prilog navedenom,  govori i studija na finskoj populaciji u kojoj je dokazana povezanost 
aleksitimije i razvoja govora u smislu da su osobe koje su ranije progovorile,  manje 
aleksitimične od onih koji su progovorili u djetinjstvu kasnije.36 
Što se tiče okolinskih faktora u ranom djetinjstvu, spominju se rođenje u obitelji s mnogo 
djece, neželjenost djeteta i odrastanje u ruralnoj sredini.37 
Kao okolinski faktor koji može u odraslih dovesti do aleksitimije, navodi se trauma mozga. 
Williams i Wood smatraju da osobe s traumom mozga šest puta češće prezentiraju 
aleksitimiju nego kontrolna skupina (bez traume mozga).
38 
 
1.1.3. Empirijske studije 
Studije emocionalnog procesuiranja 
Dvije eksperimentalne studije dokazale su da su visoko aleksitimične osobe nepreciznije u 
identificiranju facijalnih ekspresija emocija nego nisko aleksitimične osobe.39,40 
U studiji Lanea i suradnika ispitanici su trebali u seriji zadataka spojiti verbalni ili 
neverbalni emocionalni podražaj s odgovarajućim verbalnim ili neverbalnim emocionalnim 
odgovorom, pronašli da visoko aleksitimični ispitanici imali značajno manju stopu točnosti i 
preciznosti nego nisko aleksitimični ispitanici.41 
Parker, Taylor i Bagby
42,43
 su na velikom uzorku zdrave populacije pronašli negativnu 
korelaciju skora na skali za mjerenje aleksitimije (TAS-20) i globalne emocionalne 
inteligencije mjereno inventarom BarOn Emotional Quotient Inventory (EQ-i)
44, ali također 
i negativnu korelaciju aleksitimije i faktora drugog reda spomenute skale koji određuju 
intrapersonalnu inteligenciju, interpersonalnu inteligenciju, vještine prilagodbe i vještine 
svladavanja stresa. Spomenute intrapersonalna i interpersonalna inteligencija dio su 
Gardnerovog koncepta multiplih inteligencija
45 
koji je dijelom inspirirao Saloveya da opiše 
emocionalnu inteligenciju kao sposobnost da se prepoznaju i imenuju vlastita i tuđa 
emocionalna stanja, sposobnost da se točno izraze emocije i mogućnost empatičnog 
reagiranja prema drugima te da se može reagirati na svoje emocije i koristiti ih na 
prilagođene načine.46 
Lundh i suradnici su u svojoj studiji, koristeći Stroop test47 i test implicitne memorije,  
dokazali da visoko aleksitimične osobe riječi povezane uz bolest, doživljavaju puno 
emocionalnije,  nego riječi povezane uz negativne emocije.48 




Zadatak Taylorove studije koja se bazirala na Buccijevoj teoriji višestrukih kodova11 bio je  
istražiti kvalitetu veza između subsimboličkih reprezentacija (senzorni, visceralni i 
kinestetski osjeti) i verbalnih te neverbalnih simboličkih reprezentacija (slike i riječi), 
koristeći ocjenjivanje tematskih jedinica narativnih protokola unutar četiri lingvističke 
dimenzije prema referentnim skalama aktivnosti. Narativni protokoli su bili serije opisa 
snova sakupljenih od visoko i niskoaleksitimičnih osoba koje su bile probuđene za vrijeme 
REM faze sna. Visoko aleksitimične osobe imale su značajno niži rezultat na referentnoj 
skali aktivnosti od  nisko aleksitimičnih osoba.49 Taj dokaz je u skladu s gledištem da 
aleksitimija uključuje deficit simbolizacije u kojem tjelesni osjeti povezani s emocionalnim 
pobuđenjem nisu dovoljno čvrsto povezani s riječima i slikama.50 
 
Psihofiziološke studije 
Nastojeći utvrditi pridonosi  li aleksitimija razvoju bolesti ili je samo korelat određene 
tjelesne bolesti, istraživači su pokušavali naći put pojačanog ili odgođenog fiziolokog 
pobuđenja koji bi mogao utjecati na autonomni, endokrini i imuni sustav. U tom kontekstu 
nastale su psihofiziološke studije čiji su rezultati nedosljedni i proturječni, što je dijelom 
uzrokovano korištenjem različitih emocionalnih podražaja (npr. gledanje slijeda 
emocionalnih scena, korištenje mentalne aritmetike ili razgovor o uznemirujućem isustvu) i 
mjerenjem različitih fizioloških varijabli (srčani tlak, puls, elektrodermalna aktivnost, 
napetost mišića).50 
U više studija korišteno je gledanje emocionalnog filma, ali su različiti parametri  mjereni 
nakon toga. Tako Infrasca nalazi povezanost aleksitimije s pojačanim radom simpatikusa, 
mjerenim većom elektrodermalnom aktivnošću.51 Luminet i autori su u dvije različito 
koncipirane studije pronašli povezanost aleksitimije i povećanog pulsa prilikom gledanja 
emocionalnog filma.
52,53  
Stone i Nielson u svojoj studiji u visoko aleksitimičnih osoba 
nalaze  povećanu elektrodermalnu aktivnost, ali ne i povećan osjećaj subjektivne 
emocionalnosti prilikom izlaganja emocionalnom filmu, za razliku od nisko aleksitimičnih 
osoba.
54 
Za razliku od prethodno spomenutih studija koje su fokusirane na promjene u sustavu 
simpatikusa, postoje i studije koje su proučavale tonus vagusa koji ukazuje na 
parasimpatičku aktivnost srca, a također je povezan s ekspresijom i regulacijom emocija.55 
Neke  studije dokazale su snižen tonus vagusa u niskoaleksitimičnih žena, ali ne i muškaraca 
te su potrebna daljnja istraživanja zbog takvih razlika u spolu.56,57 






Već su na početku Nemiah i Sifneos postavili hipotezu o neurobiloškoj bazi aleksitimije3, a 
Hoppe i Bogen
58
 1977. godine su uočili da 12 pacijenata s komisurotomijom  funkcioniraju 
kao da imaju „rascijepljen mozak“ te da aleksitimija uključuje  „funkcionalnu 
komisurotomiju“.59,60 Kasnije su 2 studije koristeći prst kojim se testirao osjet dokazale da je 
aleksitimija povezana s deficitom u dvosmjernom prijenosu osjetno-motornih informacija 
između lijeve i desne hemisfere mozga.61,62 
Novije studije uglavnom se baziraju na funkcionalnim prikazima mozga, koristeći pozitron 
emisijsku tomografiju (PET) ili funkcijsku magnetsku rezonancu (fMR) čime ukazuju na 
razlike u aktivaciji pojedinih dijelova mozga za vrijeme emocionalnog reagiranja. 
Koristeći PET, Lane i suradnici su dokazali da svijest o emocijama korelira s povećanim 
krvnim protokom u desnom prednjem cingularnom korteksu te da aleksitimija vjerojatno 
uključuje deficit u aktivaciji prednjeg cingularnog korteksa za vrijeme emocionalne 
pobuđenosti.63 
Kasnije studije koje su koristile PET su također ukazale na smanjenu aktivnost u corpusu 
callosumu i cingularnom korteksu u aleksitimičnih osoba64, te vezu između aleksitimije i 




Laneova je hipoteza  kasnije dijelom podržana Berthozovom studijom u kojoj je koristeći 
fMR na muškarcima dok su pasivno promatrali slike koje pobuđuju emocije, uočio u onih s 
aleksitimijom smanjenu cerebralnu aktivaciju u lijevom mediofrontalno-paracingularnom 
korteksu kao odgovor na visoko negativne stimuluse, a povećanu aktivaciju u prednjem 




Gündel i suradnici  koristeći magnetsku rezonancu pronašli su na zdravim isptanicima 
značajnu pozitivnu korelaciju aleksitimije i veličine desnog prednjeg cingularnog gyrusa, 
osobito u muškaraca, ali ona nije bila značajna u žena.66 
Korištenje fMR u studiji Heihzela i suradnika dokazalo je pojačanu aktivnost prednjeg 
cingularnog korteksa u aleksitimičnih osoba za vrijeme vizualno emocionalnog 
procesuiranja, ali ne i promjene u aktivaciji amigdale
67, na koju su kao mogućnost u svom 
radu ukazivali Taylor i Bagby
50
 na osnovi Haririjevog istraživanja moduliranja 
emocionalnih odgovora u limbičkom sustavu.68 




Također korištenjem fMR , u studiji Mantanija i suradnika nađena je povezanost aleksitimije 
i smanjene aktivacije u stražnjem cingularnom korteksu za vrijeme razmišljanja o prošlom i 




S obzirom da snovi donose informaciju o mogućnostima simbolizacije snivača, očekivano je 
da je njihovo istraživanje u aleksitimiji kod koje postoji deficit simbolizacije također 
značajno. 
Snovi aleksitimičnih osoba vrlo nalikuju na misli budnog stanja, realni su4,5,6 i nađena je 
smanjena duljina snova i učestalost prisjećanja nakon buđenja.70 
Jedna  studija na malom broju zdravih, odraslih ispitanika s aleksitimijom ukazala je na 50 
%  manju gustoću zastupljenosti REM faze sna, kao i kraće vrijeme koje aleksitimične osobe 
provode u 3. i 4. fazi sna.
71 
 
Smatra se da REM faze sna imaju ulogu u obradi „proceduralno-implicitne“ memorije i 
konsolidacije te obradi i i integraciji emocionalno nabijenih informacija.
72,73 
Stoga reducirana REM faza sna u aleksitimičnih može predstavljati limitiran kapacitet za 
obradu intenzivnih emocionalnih iskustava. Reducirana 3. i 4. faza sna (sporovalna faza koja 
služi za obnovu i odmor organizma)  tjelesno zdravih visoko aleksitimičnih osoba je 
intrigirajuća i potrebna su daljnja istraživanja u tom pravcu.7 
 
Studije učinka liječenja 
Većina se istraživača slaže da je vrlo teško modificirati aleksitimične karakteristike te da su 
zbog manjka fantazija, nemogućnosti simbolizacija i specifično oskudnih snova nezahvalni 
za dinamski orijentirane psihoterapije pa neki predležu suportivnu psihoterapiju.3,4,74 
Međutim ima i onih koji predlažu specifične, modificirane grupne ili individualne 
psihoterapijske tehnike.
75,76 
Jedna studija provedena u Finskoj nalazi da se visoko aleksitimični pacijenti jednako često 
upućuju na psihoterapiju kao i nisko aleksitimični te da se ne razlikuju u stupnju complienca 
(suradljivosti) u tretmanu.
77
 Nedorečenost te studije je u tome što nije poznato je li se radilo 
o suportivnoj ili dinamskoj psihoterapiji. 




De Groot i kolege u studiji grupe pacijentica s bulimijom nervosom nalaze značajno sniženu 
aleksitimiju nakon desetodnevnog boravka na odjelu uz korištenje intenzivne grupne 
psihoterapije koja se fokusirala na odnose u obitelji, prehranu i prevladavanje simptoma.
78 
Zanimljiva je studija Beresnevaitea jer je to do danas jedina koja je istraživala utjecaj 
psihoterapije na stupanj aleksitimije kod somatske bolesti-stanja nakon infarkta miokarda.
79
 
U spomenutoj studiji  20 bolesnika je dolazilo tijekom 4 mjeseca jednom tjedno na grupnu 
psihoterapiju u kojoj su bili korišteni treninzi relaksacije, igra uloga (role-play), promocija 
neverbalne komunikacije kao i poticanje verbalne emocionalne ekspresije s naglaskom na 
fantazije i snove. Druga grupa od 17 pacijenata bila je uključena u 2 edukativna sastanka u 
mjesec dana, na kojima je naglasak bio na informiranju pacijenata o njihovoj bolesti. Obje 
grupe nisu se razlikovale u prosječnom rezultatu  izraženosti aleksitimije, ali je na 
retestiranju nakon 6 mjeseci, godinu dana i 2 godine, prva grupa imala značajnu redukciju 
stupnja aleksitimije. Također su u promatranom periodu od 2 godine imali manje srčanih 
komplikacija-reinfarkta, iznenadne smrti, poremećaja ritma ili teške angine pectoris. 
 
1.1.4.  Povezanost aleksitimije te drugih poremećaja i bolesti 

























Jedna od prvih koja je započela istraživanja psihosomatike je Helen Flanders Dunbar koja 
smatra da se psihički doživljaji upliću u somatska zbivanja i mogu prouzrokovati bolesna 
tjelesna stanja.
93 
Druga značajna osoba na području psihosomatike bio je Franz Alexander koji smatra da su 
psihosomatske bolesti uzrokovane emocionalnim smetnjama koje dovode do promjene 
neurovegetativnih funkcija uslijed čega nastaju tjelesne promjene.94 
U današnje se vrijeme najčešće koristi naziv psihosomatska medicina koja je dio 
konzultativno-liazonske psihijatrije koja interdisciplinarno proučava odnos društvenih, 
psiholoških te ponašajnih faktora i tjelesnih procesa, a uključuje različite specijalnosti-
psihijatriju, psihologiju, neurologiju, kirurgiju, internu medicinu, dermatologiju, alergologiju 
i psihoneuroimunologiju.
95 
Što se tiče povezanosti s psihijatrijskim poremećajima, ona je nađena u spektru autističnih 
poremećaja s prevalencijom od čak 85 % 96, u posttraumatskom stresnom poremećaju s 




prevalencijom od 40 % 
97, u poremećajima ovisnosti o psihoaktivnim tvarima s 
prevalencijom od 50 % 
98,99,100
, u anoreksiji nervozi s prevalencijom od 48 do 77 % i 
bulimiji nervozi s prevalencijom od  40 do 61 % 
101,102,103, u paničnom poremećaju s 
prevalencijom od 47 do 67 % 
104
 te u somatoformnom bolnom poremećaju s prevalencijom 
od 53 % 
105
. 
Zanimljiva je povezanost aleksitimije i depresije te se smatra da je prevalencija aleksitimije 
u velikom depresivnom poremećaju 45 % 106, a neki autori smatraju da se stupanj 
aleksitimije značajno smanjuje sa smanjenjem stupnja depresivnosti107, 108 iz čega zaključuju 
da je u tom poremećaju aleksitmiija ovisna o trenutnom stanju (state-dependant), ali 
zanemaruju činjenicu da se radi samo o relativnoj stabilnosti ovisnosti aleksitimije i stupnja 
depresivnosti, ali ne i o apsolutnoj stabilnosti.
109
 
Time dolazimo i do pitanja - je li aleksitimija stanje (state) ili osobina (trait)? 
Postoje radovi koji ukazuju na promjene razine aleksitimije ovisno o somatskom stanju ili 
nedavno doživljenom stresu78, 110,111, ali i oni koji  ne nalaze nikakve promjene stupnja 
aleksitimije ovisno o emocionalnim ili somatskim stesovima.
112,113,114
 
Većina istraživača zaključuje da je aleksitimija stabilna osobina ličnosti (personality trait) 




 i anksioznošću116 i normalno je 
distribuirana u općoj populaciji.117 
  






1.2.1. Definicija i koncepti 
Temperament su individualne razlike u raspoloženju ili kvaliteti emocionalnih reakcija koje 
se smatraju uglavnom naslijeđenima i biološki zasnovanima.118   
Većina se teorija  slaže  da je temperament genetički definiran i da se manifestira od ranog 
djetinjstva te ostaje relativno stabilan tijekom života.119 
Proučavanje temperamenta počelo je već u doba Hipokrata u staroj Grčkoj kada su se vrste 
temperamenta povezivale s određenim tjelesnim tekućinama te se u povijesti do 20. stoljeća 
povezivao s građom tijela.120 
Veći pomaci u definiranju i otkrivanju vrsta temperamenta događaju se nakon uvođenja 
longitudinalnih istraživanja na temelju kojih 1975. godine Buss i Plomin određuju 4 
dimenzije temperamenta- emocionalnost, aktivnost, socijabilnost i impulzivnost.
121
 
Spomenuta emocionalnost je u nekim aspektima slična Eysenckovom neuroticizmu, a 
neuroticizam kao dimenziju ličnosti nalazimo u velepetornom modelu Coste i Mc Craea.122 
Iz spomenutog proizlazi de se temperament i dimenzije ličnosti ponekad slično definiraju, 
ali u daljnjem izlaganju opisat ću Cloningerov model ličnosti i Akiskalov model afektivnih 
temperamenata, čije sam upitnike u svom istraživanju koristila.  
Postoje još brojni drugi koncepti temperamenta i ličnosti, ali bi njihovo prikazivanje bilo 
preopširno i u ovoj disertaciji nepotrebno. 
 
1.2.2. Cloningerov model 
Svoju teoriju i model ličnosti Cloninger je razvio na temelju istraživanja genetske strukture 
ličnosti, , neurobioloških istraživanja na ljudima i životinjama te filogenetskim 
istraživanjima i bihevioralnom kondicioniranju.  
Tako u početku svojeg istraživanja razvija model temperamenta koji se sastoji od  tri 
dimenzije: traženje novosti, izbjegavanje štete i ovisnost o nagradi te posljedično konstruira  
kliničku mjeru dimenzija, upitnik TPQ (eng. Tridimensional Prsonality Questionnaire, 
Cloninger).
123
 No faktorska analiza  pokazala je da perzistencija, kao subskala ovisnosti o 
nagradi,  zapravo tvori zasebni četvrti faktor te se može zaključiti da je nasljedna neovisno o 
drugim faktorima. Ubrzo uviđa da njegov model ne objašnjava individualne razlike u 




stupnju zrelosti te da ne može razlučiti  ima li individua poremećaj ličnosti ili ne, stoga 
proširuje teoriju s crtama karaktera.  
Konstruira novi upitnik TCI (eng. Temperament and Character Inventory
124
)  prema kojem 
ličnost čine temperament i karakter.125 Karakter definiraju 3 dimenzije: samousmjerenost 
(self-directedness,SD), kooperativnost (cooperativeness,C) i samotranscedencija (self-
transcedence, ST). Cloninger i suradnici smatraju da se karakter oblikuje odrastanjem i 
epigenetskim razvojem self-koncepata. Osobe visoke na mjeri samousmjerenosti su 
autonomne i u stanju su kontrolirati svoja ponašanja i usmjeriti se na ciljeve. Osobe s 
visokim rezultatom na skalama kooperativnosti empatične su i tolerantne prema drugima. 
Osobe s visokim rezultatom na mjeri self-transcedencije doživljavaju sebe integralnim 
dijelom svemira i njihovi obrasci ponašanja uključuju meditacijska ponašanja, duhovnost i 
osjećaj povezanosti sa svim živim bićima.126,127  
Karakter se za razliku od temperamenta mijenja s dobi, pogotovo tijekom prijelaza iz 
adolescencije u mladu odraslu dob, ali su promjene male i zanemarive nakon srednje dobi. 
Također postoji i mogućnost poboljšanja u kontekstu tretmana, s tim da razina samo-
usmjerenosti na početku terapije predviđa stupanj uspješnosti tretmana.127 
Temperament definiraju 4 dimenzije povezane s 4 bazična osjećaja: traženje novog (novelty 
seeking, NS) koje se povezuje s ljutnjom, izbjegavanje štete (harm avoidance, HA) koje se 
povezuje s osjećajem straha, ovisnost o nagradi (reward dependence,RD)  povezana s 
privrženošću i upornost (persistence, P) povezana s ambicioznošću. Autori smatraju da su 
navedene dimenzije moderne interpretacije 4 antička temperamenta: melankolični je 
povezan s izbjegavanjem štete, kolerički s traženjem novog, sangvini s ovisnosti o nagradi, a 
flegmatični s upornošću.125   
Traženje novosti definiraju kao nasljednu sklonost intenzivnom uzbuđenju u odgovoru na 
nove podražaje ili znakove potencijalnih nagrada ili pak na potencijalno izbjegavanje kazne. 
Navedeno dovodi do čestih istraživačkih aktivnosti u potrazi potencijalnih nagrada kao i do 
aktivnog izbjegavanja monotonije i potencijalnog kažnjavanja.  
Osobe koje imaju rezultat veći od prosjeka na mjeri traženja novosti, a prosječan na ostalim 
dimenzijama opisuje kao impulzivne, istraživačkog duha, hirovite, ekstravagantne,  
uzbuđene i nesređene (eng. disorderly). Rado se upuštaju u nove interese i aktivnosti, ali 
skloni su zanemarivanju detalja i distrakcijama te se brzo počnu dosađivati. Suprotno njima, 
osobe koje su niže od prosjeka na toj crti ličnosti su slabo zainteresirane za nove aktivnosti, 
često se preokupiraju s detaljima i puno razmišljaju prije nego što donesu odluku. Oni su 




rigidni, lojalni, uporni i smireniji.
128 
U raspravi oko stabilnosti dimenzija temperamenta 





Izbjegavanje štete definiraju kao nasljednu sklonost intenzivnim odgovorima na averzivne 
signale te inhibiciji ponašanja da bi se izbjegla kazna, novost i frustracijsko nenagrađivanje. 
Osobe s natprosječnim rezultatom na ovoj crti, a prosječnim na ostalim, opisuje kao 
oprezne, napete, strašljive,  inhibirane, sramežljive, zabrinute i sklone brzom umaranju. 
Osobe koje pak ostvaruju ispodprosječne rezultate na ovoj crti opisuje kao samouvjerene, 
opuštene, optimistične, bezbrižne, neinhibirane i energične.128 
Ovisnost o nagradi definira kao nasljednu sklonost intenzivnim odgovorima na signale 
nagrade (pogotovo znakove poput npr. verbalnih znakova socijalnog odobravanja) i 
održavanju ili odupiranju gašenju ponašanja koja su od prije povezana s nagradama ili 
izbjegavanjem kazne. Osobe natprosječne u ovoj dimenziji, a prosječne na ostalim opisuje 
kao željne  pomaganja i zadovoljavanja drugih, osjećajne, uporne, suosjećajne  i osjetljive na 
socijalne znakove, ali i sposobne na odgodu gratifikacije s očekivanjima eventualnog 
nagrađivanja. One koji ostvaruju ispodprosječan rezultat na skalama ove dimenzije opisuje 
kao socijalno isključene, praktične, emocionalno neovisne. Takve osobe odgovaraju na 
praktične podražaje poput novca, ali su neosjetljive na verbalne socijalne znakove i brzo 
postaju indiferentne i privode kraju aktivnosti ili odnose koji im nisu više zadovoljavajući.128 
Perzistencija je u početku smatrana komponentom ovisnosti o nagradi, odnosno 
predstavljala je subskalu te crte u upitniku. Kasnije se pokazalo da je  nezavisna, odnosno da 
je nezavisno nasljedna i izdvojena je kao posebna dimenzija. Osobe s visokim rezultatom na 
ovoj dimenziji Cloninger
126
 opisuje kao marljive, odlučne, ambiciozne i kao perfekcioniste. 
Osobe s niskim rezultatom na mjeri perzistencije su apatične, razmažene, pragmatične i 
neuspješne. 
Cloninger temperament smatra genetski neovisnim dimenzijama koje se mogu pojavljivati u 
svim kombinacijama.Temperament je nasljedan i predstavlja emocionalne i ponašajne 
osobine i navike koje su uočljive od najranije dobi i ostaju stabilne tijekom života. 
Stabiliziraju se tijekom 2. do 3. godine života. Dimenzije temperamenta su normalno 
distribuirane kvantitativne osobine koje se smatraju kao spektrumi duž kojih su ljudi 
normalno distribuirani. Niti jedan ekstrem nema specifične mane niti prednosti i ne 
označava bolju prilagodljivost. Navedeni temperamenti se smatraju univerzalnima u 
različitim kulturama.125 Kada su prisutni ekstremi dimenzija u kombinaciji, rezultat je 




poremećaj ličnosti.125                                                                                                                       
Temperament i karakter utječu jedno na drugo, tako da su naši automatski odgovori u smislu 
započinjanja, održavanja ili zaustavljanja ponašanja inicijalno određeni temperamentom, ali 
se mogu modificirati kao rezultat promjene u značajnosti i važnosti podražaja koji su 
određeni konceptom našeg identiteta (karakterom).126   
Cloninger  smatra da  mjere i instrumenti za dijagnostiku poremećaja ličnosti imaju ozbiljna 
ograničenja budući da osoba može imati simptome više različitih poremećaja, te da su 
kliničke razlike između maladaptivnih osobina ličnosti i poremećaja ličnosti arbitrarne.128 
Nadalje, ističe da crte karaktera razlikuju individue s poremećajem ličnosti od onih koji ga 
nemaju te smatra da poremećaji ličnosti nisu toliko posebne bolesti, koliko se razlikuju u 
stupnju zrelosti od ostalih. Kao koristan indikator zrelosti,  navodi zbroj rezultata na TCI 
mjerama samo-usmjrenosti i kooperativnosti. Subtipovi poremećaja ličnosti mogu se 
definirati u terminima temperamenta, dok se prisutnost ili odsutnost poremećaja može 
odrediti preko dimenzija karaktera.
126
                                                                                
 Cloninger kritizira druge modele ličnosti izvedene na temelju faktorske analize smatrajući 
da oni ne razlikuju temperament i karakter te da faktorska analiza može odrediti samo broj 
dimenzija, ali ne njihovu kauzalnu strukturu u podlozi. Ističe i da struktura opaženog 
ponašanja ne mora biti nužno ista kao i biološka struktura u podlozi, jer socijalno učenje i 
okolinski faktori također  utječu na ponašanje. Fenotipska struktura se može razlikovati od 
biološke jer je opaženo ponašanje rezultat interakcije genetskih i okolinskih utjecaja126,128. 
Tablica 1. Skraćeni prikaz Cloningerova modela ličnosti 
 KARAKTER TEMPERAMENT 
 
SAMOUSMJE- 
RENOST (SD)      
 
KOOPERATI












































































































1.2.3. Akiskalov model 
U Akiskalovom modelu su afektivni temperamenti izrazi supkliničkih fenotipova afektivnih 
poremećaja.129 
Akiskal opisuje 5 tipova afektivnih temperamenata: 1. Anksiozni koji je karakteriziran 
pretjeranom brigom; 2. Depresivni koji označava sklonost melankoliji i sniženom 
raspoloženju; 3. Hipertimni koji naginje veselom raspoloženju; 4.ciklotimni koji uključuje 
promjene raspoloženja između sniženog i povišenog; 5. Iritabilni karakteriziran 
skepticizmom i kriticizmom kao i sklonošću ljutnji i nasilju.130 
Temperamenti imaju početak u ranoj dobi, ostaju stabilni tijekom života i karakteristični su 
za određenu osobu u različitim životnim situacijama.130 Slučajevi ekstremno izraženih 
temperamenata kod pojedinaca predstavljaju rizik za poremećaje raspoloženja.131 
Temperamenti su u ovom modelu smatrani značajnim medijatorima između normalnog i 
patološkog raspoloženja.  
Postoje značajne sličnosti i razlike ovog modela s Cloningerovim modelom temperamenta. 
Dok je u Cloningerovom modelu svaki temperament identificiran kao neovisno naslijeđena  
osobina koja se slaže s određenim bazičnim osjećajem, Aksikalov model je stvoren na 
konceptu predispozicije prema bolesti i elaboriran promatranjima uzoraka raspoloženja u 
kliničkoj praksi.131  
Rezultati studije koja je uspoređivala Akiskalov i Cloningerov model u općoj populaciji 
ukazali su na pozitivnu korelaciju hipertimnog temperamenta i traženja novog, i negativnu 
između hipertimnog temperamenta i izbjegavanja štete. Depresivni temperament pozitivno 
korelira s izbjegavanjem štete i negativno s traženjem novog. Ciklotimni temperament 
pozitivno korelira s izbjegavanjem štete i traženjem novog. Ovisnost o nagradi i upornost ne 
koreliraju ni s jednim afektivnim temperamentom.
132
 
S obzirom da afektivni temperamenti predstavljaju subklinički fenotip afektivnih 
poremećaja, identifikacija tih temperamenata ima važne implikacije na klasifikaciju, 
prevenciju, liječenje i prognozu poremećaja raspoloženja. 
Uzimajući navedeno u obzir, depresija je povezana s depresivnim temperamentom, manija s 
hipertimnim, nestabilni ciklotimni temperament nosi rizik za promjenu iz depresije u 
bipolarni II poremećaj po DSM- 4 klasifikaciji.132  
Afektivni temperamenti su povezani i s poremećajima ličnosti, pa je tako borderline 
poremećaj povezan s ciklotimnim temperamentom, ovisni i izbjegavajući poremećaj ličnosti 




s depresivnim temperamentom, a narcistični, histrionični i antisocijalni poremećaj ličnosti s 
hipertimnim i ciklotimnim temperamentom.
132 
Tablica 2. Osobine i povezanost afektivnih temperamenata s dimenzijama temperamenta na 






POVEZANOST S DIMENZIJAMA TEMPERAMENATA NA 































































































1.3. BIOLOŠKE TEORIJE LIČNOSTI I GENI 
 
U pogledu biološke podloge ličnosti postoje brojna istraživanja različitih područja, odnosno 
bioloških sustava, a jedno od njih su istraživanja povezanosti osobina ličnosti s 
neurotransmiterima i neurotransmiterskim transporterima o čemu će detaljnije biti govora u 
sljedećim poglavljima. U konačnici ličnost se povezuje s genima budući da oni stoje u 
pozadini navedenog kodirajući važne proteine koji pak reguliraju razinu neurotransmitera. 
Jedan od autora koji je predlagao neurotransmitere kao biološku podlogu ličnosti je već 
spomenuti Cloninger koji je traženje novosti  povezao s dopaminom, izbjegavanje štete  sa 
serotoninom, a ovisnost o nagradi  s noradrenalinom.
128 
U novije vrijeme, odnosno od sredine 90.-ih, sve su češća molekularno-genetička 
istraživanja kojima se nastoje odrediti specifični geni koji su povezani s određenim 
osobinama ličnosti. Najčešće se u kontekstu ličnosti ispituju geni dopaminskog i 
serotoninskog sustava. Ispituju se geni koji produciraju tvari koje utječu na razinu 
neuroransmitera njihovom razgradnjom, povratnim unosom ili vezivanjem za receptore. U 
pogledu transportera ispituju se  polimorfizmi gena serotoninskog (SERT) i dopaminskog 
transportera (DAT). Od polimorfizama SERT-a najčešće se istražuje 5-HTTLPR 
polimorfizam. 
Prvi rezultati istraživanja tog tipa objavljeni su 1996. godine u radu, najčešće spominjanog 
kao pionira tog područja, Lescha i sur. koji su pronašli povezanost neuroticizma i 5-
HTTLPR polimorfizma.
133
 Na kraju se pitamo kako mi to nasljeđujemo osobine ličnosti ili 
obrasce ponašanja? Zuckermann smatra da ono što nasljeđujemo jest kemijska podloga koja 
producira i regulira proteine uključene u stvaranje živčanog sustava i neurotransmitera, 
enzima i hormona koji ih reguliraju.
134
 Navodi da se ne rađamo kao ekstraverti, neurotici, 
impulzivni tragači uzbuđenja ili antisocijalne ličnosti, već se rađamo s razlikama u 
reaktivnosti mozgovnih struktura. Također ističe da objašnjenje utjecaja bioloških razlika na 
naše životne odluke, ne leži u odgojnim teorijama, niti u životnim iskustvima izvan obitelji. 
Smatra da jedino multidisciplinarna, razvojna i komparativna psihobiološka istraživanja 
mogu dati odgovore na postavljeno pitanje. 
  




1.4. SEROTONINSKI TRANSPORTER 
 
Serotonin je jedan od najstarijih znanih biogenih amina koji igra važnu ulogu u aktivnosti 
središnjeg živčanog sustava te u mnogim fiziološkim i psihološkim procesima. Nakon 
njegovog otpuštanja iz serotoninergičnih neurona u izvanstasnični prostor, većina serotonina 
biva putem serotoninskog transportera (SERT) ponovo pohranjena u presinaptički 
serotoninergični neuron gdje se vraća u vezikule uz pomoć vezikularnog monooaminskog 
transporterskog proteina (VMAT, eng. vesicular monoamine transporter protein) ili 
razgrađuje uz pomoć monoamnioksidaze (MAO).135 Serotoninski transporter je vezno 
mjesto za većinu antidepresiva, odnosno za sve tricikličke antidepresive  i selektivne 
inhibitore ponovne pohrane serotonina.
135
 
Najveća gustoća serotoninskog transportera nalazi se u predjelu raphe nuclei i serotoninskim 
projekcijama u korteks, entorinalni korteks, hipokampus, amigdalu, substanciju nigru, 
putamen i hipotalamus.
136 
Genetske se varijacije serotoninskog transportera povezuju s nekim psihijatrijskim        
poremećajima i određenim osobinama ličnosti137  o čemu će detaljnije biti govora u 
sljedećem poglavlju. 
Na ekspresiju gena koji kodira SERT utječu različiti fiziološki mehanizmi uključujući 
cAMP, protein kinazu C i tirozin kinazu. Nakon translacije SERT se transformira procesima 
fosforilaciije i defosforilacije te je njegova krajnja efikasnost definirana tercijarnom 
strukturom, kao što je dimerna ili tetramerna konfiguracija.133,138 Spomenuti gen koji kodira 
SERT zove se SLC6A4, a nalazi se na kromosomu 17q11.1-q12 (17= 17. kromosom, q=dugi 
dio, 1=regija 1, 1=područje 1, 1=subpodručje 1). SLC6A4 se sastoji od otprilike 37,800 
nukleotida (monomerska jedinica nukleinskih kiselina koja se sastoji od dušične baze, 
fosfata i šećera) ili 37.8 kilobaza. Sadrži 15 exona (kodirajućih dijelova kromosoma tj. regija 
DNK koja kodira protein) koji se sastoje od 3,756 nukleotida.
139
 
Najčešće proučavani polimorfizam tog gena koji je prvi identificirao Heils zove se 5-
HTTLPR ili SERTPR ili rs4795541, a nalazi se u promoter regiji gena.
140,141 
 To je indel 
(eng. insertion/deletion) promoter  polimorfizam koji nastaje brisanjem ili ubacivanjem 43 
ili 44 parova baza (par baza – povezanost dviju dušičnih baza na suprotnim stranama DNK 
ili RNK, bp, eng. base pair)  i sadrži dva alela: kratki (s) i dugi (l). s alel (eng. short) se 
sastoji od 14 ponavljajućih elemenata, a l (eng. long) od 16 ponavljajućih 
elemenata.
140,141,142  
Indel polimorfizam je zapravo visoko polimorfan, pa su Nakamura i 




autori pronašli 14 varijacija alela u populaciji japanaca i ispitanika evropskog porijekla (14-
A, 14-B, 14-C, 14-D, 15, 16-A, 16-B, 16-C, 16-D, 16-E, 16-F, 19, 20, 22).
143 
  
Funkcionalni polimorfizam u promoter regiji 5HTT gena povezan je s promjenama u 
aktivnosti serotonina, na način da je kratka forma (s alel) povezana sa smanjenom 
transkripcijskom efikasnošću 5-HTT promotera, stoga smanjuje ekspresiju SERT-a i 
ponovnu staničnu pohranu serotonina što je dokazano u više studija.133, 144,145,146 Osim što 
polimorfizam ima kapacitet da mijenja transkripcijsku efikasnost, on utječe i na bazalnu 
aktivnost in vitro.
133
 S obzirom da se u većini studija pokazalo da se ss i sl genotipovi 





Slika 1. Gen za serotoninski transporter i njegova funkcija ovisno o vrsti alela 
 
  




Varijacije alela serotoninskog transportera, uključujući 5-HTTLPR polimorfizam, Intron 2 
VNTR i SNP polimorfizam te I425V varijantu. Alel l (narančasto) proizvodi značajno manje 
5-HTT mRNA i manja je proteinska ekspresija od s alela (plavo), što dovodi do viših 
koncentracija serotonina u sinaptičkoj pukotini.Nositelji s alela pokazuju funkcionalno 
značajno slabiju spregu amigdale i prednjeg cingularnog korteksa. 
(Gerretsen P, Müller DJ, Tiwari A, Mamo D, Pollock BG. The intersection of pharmacology, 
imaging, and genetics in the development of personalized medicine. Dialogues Clin 
Neurosci. 2009; 11(4): 363-376.) 
Distribucija genotipa 5-HTTLPR polimorfizma je istraživana u različitim etničkim 
skupinama te su među njima nađene značajne razlike. Tako u populaciji Kokeza (bijela rasa 




U tablici 1 zorno su prikazane frekvencije s i l alela u različitim etničkim skupinama iz čega 
je jasno vidljivo da je osnovna razika u učestalosti javljanja l i s alela u bijele rase u 
usporedbi sa žutom rasom. Podaci u tablici su bazirani na srednjim vrijednostima računski 
dobivenim iz podataka iz više raziličitih studija.147,148,149,150,151,152,153 
Tablica 3. Geografske varijacije u frekvenciji alela rs4795541 
Geografsko porijeklo Frekvencija l alela (%) Frekvencija s alela (%) 
Afroameričko 83 17 
Evropsko-američko 60 40 
Indijsko 41 59 
Afro-karipsko 23 77 
Kinesko (Han) 26 74 
Korejsko 23 77 
Japansko 20 80 
  




   Osim navedenih s i l alela ovisno o 14 ili 16 ponavaljajućih elemenata, opisani su i rijetki      
aleli s ponavljajućih 15,19,20 i 22 elementa, ali najčešće ograničenih na skupine posebnog 
etničkog porijekla.147,148,154,155 
Također, osim najviše istraživanog 5-HTTLPR polimorfizma, postoje i neki drugi koji se 
povezuju s određenim psihijatrijskim poremećajima te ću ih u ovom dijelu samo ukratko 
spomenuti budući da nisu predmet mojeg istraživanja. 
 VNTR (eng. variable number tandem repeats) polimorfizam uključuje broj dvojnih    
elemenata ponavljanja u intronu 3.
138,156,157
 Taj polimorfizam se sastoji od 9,10 ili 12 kopija 
ponavljajućih 16/17 parova baza. Rezultati studija ukazuju da je VNTR polimorfizam 
snažan regulator transkripcije na način da alel s 12 ponavljanja pokazuje snažniju 
transkripcijsku aktivnost
157
, pa se smatra da ima ulogu u razvoju mozga i kasnije u odraslih 




SNP (eng.single nucleotide polymorphism) po imenu Ile425Val lociran na 9. eksonu povzuje 
se s opsesivno-kompulzivnim poremećajem i rezistencijom na liječenje selektivnim 
inhibitorima ponovne pohrane serotonina.
159,160 
Kao što sam već ranije u tekstu spomenula, 5-HTTLPR polimorfizam je povezan i s 
određenim psihičkim poremećajima. Caspi i suradnici su u svom istraživanju pronašli da su 
osobe nositelji s alela u izloženosti stresnim životnim okolnostima pokazivale više simptoma 
depresije, suicidalnog ponašanja i češće obolijevali od depresivnog poremećaja od osoba 
koje nisu nositelji s alela.
161 Što se tiče suicidalnog ponašanja, rezultati su kontradiktorni jer 
je nađena povezanost suicidalnosti i sa s i l alelom, a isto tako i da nema nikakve 
povezanosti.
162 
 Nađena je i povezast s alela i sezonske depresije163 i s alela i ovisnosti o 
alkoholu u nekoliko istraživanja164,165,166, kao i s alela i anksioznih poremećaja.167 
  




1.5. DOSADAŠNJA ISTRAŽIVANJA 
1.5.1. Povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i osobina ličnosti 
Od samog otkrića 5-HTTLPR polimorfizma postoje pokušaji da se on poveže s osobinama 
ličnosti, s obzirom da je rano bilo uočeno da su lijekovi koji djeluju preko serotoninskog 
transportera efikasni u liječenju anksioznih i depresivnih poremećaja. Jednako tako su Lesch 
i suradnici uočili da 5-HTTLPR polimorfizam utječe na terapijski odgovor na primijenjene 
antidepresive.
158 Tako su Smeraldi i suradnici u svojem istraživanju pokazali da pacijenti sa 
ss genotipom imaju slabiji odgovor na fluvoksamin od onih s ll ili sl genotipom, a Zanardi i 
suradnici su došli do istih rezultata u istraživanju s paroksetinom, dok su Pollock i suradnici 
pronašli da je odgovor na paroksetin brži u nositelja ll alela.168,169,170  Murphy i suradnici 
zaključuju na temelju svojeg istraživanja da je s alel povezan sa slabijim odgovorom na 
terapiju inhibitorima ponovne pohrane serotonina.
171
 Navedeni rezultati istraživanja 
uglavnom se odnose na europsku populaciju, dok je u populaciji pacijenata iz Koreje i 
Japana ss genotip povezan s boljim odgovorom na fluvoksamin, paroksetin i fluoksetin.
158 
Istraživanja u području ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizama  nerijetko su nedosljedna i 
kontradiktorna, stoga sam nastojala opisati sva dostupna istraživanja s navođenjem veličine 
uzorka, korištene mjere ličnosti i dijelom rezultata. 
Lesch i sur. (1996.) na uzorku od 505 ispitanika, uglavnom muškog spola, braće/sestara, 
koristeći upitnik TPQ nalaze povezanost s alela i dimenzije izbjegavanja štete ( HA).133 
Ebstein i sur. (1997.) u kohorti 120 zdravih ispitanika židovskog porijekla koristeći upitnik 
TPQ ne nalaze povezanost s alela ni s jednom od dimenzija na spomenutom upitniku. 
Značajnu povezanost nalazi u homozigotnih i heterozigotnih nositelja s alela i povišenog 
neuroticizma mjerenog upitnikom NEO-PI-R (eng. NEO-Personality Inventory-Revised).
172 
Katsuragi  i sur. (1999.)  ispitivali su povezanost anksioznih crta ličnosti i 5-HTTLPR 
polimorfizma  na uzorku od 101 studenta medicine i liječnika.  Od upitnika ličnosti koristili 
su TPQ upitnik. Pronađena je značajna razlika između s/l i s/s genotipa, te između s/l i l/l 
grupe u usporedbi s s/s genotipom u kontekstu izbjegavanja štete.  Naime, najveći rezultat 
imali su nositelji ss genotipa, nešto niži nositelji ll genotipa, a najniži heterozigoti. Autori 
zaključuju da su ll i sl genotipi sličniji međusobno negoli ss genotip u pogledu te osobine 
ličnosti.173 




Kumakiri  i sur. (1999.) su ispitivali povezanosti  ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma  na 
uzorku od 144 studenata medicine.  Od upitnika ličnosti koristili su NEO-PI-R i  TCI 
upitnike. Nije pronađena značajna razlika između genotipa s obzirom na rezultate na mjeri 
anksioznih osobina ličnosti. Jedino je u TCI mjeri kooperativnosti pronađena razlika između 
genotipa ll i ls te ll i ss, s tim da je najviši rezultat zabilježen kod ll genotipa.174 
Benjamin i sur. (2000.) u uzorku 577 psihički zdravih ispitanika židovskog porijekla, 
dobrovoljaca, koristeći TPQ upitnik nalaze povezanosti s alela i dimenzije upornosti (P).175 
Herbst i sur. (2000.) u uzorku 946 zdravih dobrovoljaca, muškog i ženskog spola, koristeći 
upitnik TCI ne nalaze povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i dimenzije HA.
176
 
Greenberg i sur. (2000.) u uzorku 505 ispitanika, primarno muškaraca nalaze povezanost s 
alela i povišenog neuroticizma mjerenog upitnikom NEO-PI-R, čiji su rezultati ponovljeni i 
u uzorku od 397, uglavnom ženskih ispitanica, sestara/braće ispitanika prvog spomenutog 
uzorka. Što se tiče povezanosti s alela i HA, ona je potvrđena samo u objedinjenim 
rezultatima oba uzorka i to kod ispitanika koji su u srodstvu.
177 
Samochowiec i sur. (2001.) su ispitivali povezanost temperamenta s polimorfizmima 
dopaminskih, nodadrenalinskih i serotoninskih (5-HTTLPR) gena na  127 zdravih studenata 
medicine. Od upitnika ličnosti koristili TCI upitnik. Glede 5-HTTLPR polimorfizma, 
pronađeni su niži rezultati na subdimenziji izbjegavanja štete (anticipatorna briga i 
pesimizam naspram neinhibiranog optimizma) u nositelja ls i ss genotipova u usporedbi s 
nositeljima ll genotipa.
178 
Thierryi sur. (2004) su ispitivali povezanost ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma u 56 
pacijentica oboljelih od sezonskog afektivnog poremećaja te na 76 zdravih ispitanika iz 
kontrolne skupine. Od upitnika ličnosti koristili su TCI  upitnik. Pronađeni su niži rezultati 
na mjeri samousmjerenosti u skupini pacijentica koje su nositeljice s alela, u usporedbi s 
nositeljicama ll genotipa. Nije pronađena značajna razlika u dimenzijama TCI upitnika glede 
l alela između pacijentica i kontrolne skupine.179 
U drugom istraživanju Samochowiec  i sur. (2004.) ispitujući povezanost ličnosti s 
polimorfizmom 5-HTTLPR  na  100 zdravih studenata medicine, koristeći upitnika TCI, 
nisu pronašli povezanost  polimorfizma 5-HTTLPR i  izbjegavanja štete.180 
Se Joo  i sur. (2005.)  ispitivali su povezanost ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma  na  uzorku 
od 224 zdravih dobrovoljaca. Od upitnika ličnosti koristili su TCI upitnik. Pronađena je 




značajna povezanost ss genotipa i većeg rezultata na mjeri perzistencije (P), ali povezanost 
nije nađena s dimenzijama HA, NS i RD.181 
  Monteleone i sur. (2006) su ispitivali povezanost ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma na 125 
bulimične pacijentice i 94 ispitanice kontrolne skupine. Koristili su TCI upitnik. Na uzorku 
pacijentica pronašli su povezanost većeg HA sa s alelom.182 
   
Schmitz  i sur. (2007.) na  uzorku od 410 zdravih ispitanika nisu pronašli povezanost HA 
mjereno upitnikom TCI i 5-HTTLPR polimorfizma.
183 
Gonda i sur. (2007.) su na uzorku od 169 zdravih dobrovoljki, koheskog porijekla našli 
povezanost s alela i sniženog rezultata na dimenziji samousmjerenosti (S) na TCI upitniku, 
ali nisu našli povezanost s alela i HA.184 
Must  i sur. (2007.) su ispitivali povezanost neuroticizma  i 5-HTTLPR polimorfizma  s 
načinom donošenja odluka na  uzorku od 124 depresivna  pacijenta. Od upitnika ličnosti 
koristili su TCI upitnik. Između ostalog, pronađena je povezanost većeg rezultata na 
dimenziji perzistencije (P)  i ll genotipa.
185 
Lin  i sur. (2007.) su ispitivali su povezanost specifičnih osobina ličnosti i 5-HTTLPR u  
alkoholičara te alkoholičara oboljelih od anksioznih i depresivnih  poremećaja na uzorku od 
133 ispitanika te 57 zdravih ispitanika iz kontrolne skupine. Od upitnika ličnosti koristili su 
TPQ  upitnik. Glede 5-HTTLPR polimorfizma pokazalo se da je traženje novosti (NS) 
povezano sa ss genotipom u anksiozno depresivnih alkoholičara. Pokazalo se i da je 
dimenzija izbjegavanja štete (HA) viša u nositelja s/l i l/l genotipa.186 
Kazantseva i sur. (2008.) ispituju povezanost ličnosti i polimorfizama: 5-HTTLPR, A7G 
SNP u 5-HTTLPR i STin2 VNTR na 301 ispitaniku.  Koristili su TCI upitnik. Iako je 
pronađen značajan doprinos STin2 VNTR polimorfizma, nije pronađen za 5-HTTLPR, ali je 
pronađen značajan interakcijski utjecaj tih dvaju polimorfizama, tako što su nositelji s12 
haplotipa imali niže rezultate na traženju novosti (NS), a nositelji s10,  niži rezultat na 
izbjegavanju štete (HA).187 
Suzuki  i sur. (2008) su ispitivali su povezanost dimenzija ličnosti: HA i NS s kombinacijom 
polimorfizama  5-HTTLPR i 3081 A/T na uzorku od 575 zdravih žena. Od upitnika ličnosti 
koristili su TCI  upitnik. Nijedan polimorfizam nije zasebno imao utjecaja na rezultate na 
skalama HA i NS, no interakcijski efekt se pokazao značajnim za navedene dvije dimenzije 
ličnosti. Pokazalo se da ispitanice koje su nositeljice ss genotipa koji smanjuje funkciju 
serotoninskog transportera imaju viši rezultat na skali HA, a niži na skali NS.188 
Osim navedenih pojedinačnih studija, provedeno je i nekoliko metaanaliza. 




Sen, Burmeister i Gosh (2004.) provode meta-analizu na 23 istraživanja da ispitaju 
povezanost anksioznih osobina ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma. Pokazali su da su viši 
rezultati na mjerama anksioznih osobina povezani sa s alelom. Kada su analizirali i korištene 
upitnike ličnosti, pronađena je značajna veza između NEO neuroticizma i polimorfizma dok  
veza TCI/TPQ dimenzije izbjegavanja štete i polimorfizma nije bila statistički značajna.189 
Munafo, Clark i Flint (2005.) provode meta-analizu u svrhu provjere utjecaja korištenih 
mjernih instrumenata na povezanost anksioznih osobina ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma. 
Analiza je rađena na 24 istraživanja. Istraživači navode da su pronašli potvrdu da  
instrumentarij utječe na rezultate, ali da su suprotnog smjera od rezultata meta-analiza koje 
su proveli Schinka i sur (2004)
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 te Sen i sur (2004.)
189. Dakle, pronađena je značajna veza 
TCI/TPQ izbjegavanja štete i s/s genotipa, ali nije pronađena značajna veza neuroticizma i 
genotipa. Istraživači ističu da ne mogu isključiti postojanje veze između anksioznih osobina 
ličnosti i 5HTT gena, pogotovo u pogledu dimenzije izbjegavanja štete, no njihovi rezultati 
ukazuju da je taj efekt, ako postoji, mali.
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Munafo i sur. (2009.) provode još jednu meta-analizu u cilju ispitivanja povezanosti 
anksioznih crta ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma. Analiza je rađena na 42 istraživanja. 
Nije pronađena značajna veza izbjegavanja štete s polimorfizmom, no pronađena je značajna 
veza neuroticizma mjerenog NEO upitnicima i 5-HTTLPR polimorfizma.
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   Minelli i sur. (2011.) također provode meta-analizu s ciljem ispitivanja povezanosti 
anksioznih osobina ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma. Analizu su proveli na 44 
istraživanja. Rezultati su pokazali da postoji povezanost između viših rezultata na mjerama 
anksioznih osobina ličnosti (HA) i s/s genotipa u ispitanika bijele rase. No kada su iz analize 
izbačena istraživanja koja nisu koristila strukturiranu psihijatrijsku provjeru ispitanika, veze 
nije više bilo.193 
 Razlike u rezultatima metaanaliza pripisuju se u nekim slučajevima promatranju 
istraživanja na relativno malom uzorku, izostanku nešto kasnije objavljenih istraživanja u 
analizi, uključivanju studija koje su koristile uzorak koji nije u Hardy-Weinbergovom 
ekvilibriju ili uzorka sa značajnom patologijom. Zamjerke su i korištenje l/l genotipa kao 




   Zaključno možemo reći da povezanost ličnosti i 5-HTTLPR polimorfizma u prikazanim 
istraživanjima najdosljednije ukazuje povezanost viših rezultata na mjerama anksioznih 
osobina ličnosti, neuroticizma i izbjegavanja štete (HA) sa s alelom. 




Od prikazanih istraživanja 7 ih je potvrdilo, a također i 2 metaanalize, povezanost s alela i 
povišenog rezultata na dimenziji izbjegavanja štete (HA), 1 studija je pronašla povezanost l/l 
i s/l genotipa i povišenog rezultata na dimenziji izbjegavanja štete, 2 studije su pronašle 
povezanost sniženog rezultata na dimenziji samousmjerenosti (SD) i s alela, 1 studija 
povišeni rezultat na dimenziji kooperativnosti (C) i l/l genotipa, a 1 studija snižen rezultat na 
dimenziji traženja novog (NS) i s alela. 
 
Što se tiče povezanosti 5HTTLPR polimorfizma i afektivnih temperamenata mjerenih 
upitnikom TEMPS-A (eng.Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris and San 
Diego)
130 postoji svega nekoliko istraživanja koja ne daju jednoznačne rezultate. 
Dva rada Gonde i sur. (2006., 2008.) na uzorcima zdravih žena, dobrovoljaca, nalaze 
povezanost s alela i depresivnog, anksioznog, iritabilnog, a pogotovo ciklotimnog 
temperamenta, dok takva povezanost nije nađena za hipertimni temperament.195,184 
Landaas i sur. (2010.) na mješovitom uzorku dobrovoljaca (404 žena i 287 muškaraca), iz 




Kang i sur. (2008.) u populaciji zdravih Koreanaca (290 ispitanika, oba spola) ne nalaze 
nikakvu povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i afektivnih temperamenata.
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Yuan i sur. (2012.) na uzorku od 305 oboljelih od bipolarnog poremećaja i 272 zdravih 
ispitanika nalaze povezanost s alela s anksioznim teperamentom u skupini pacijenata s 
bipolarnim poremećajem, a s/l genotip povezan s bipolarnim poremećajem u žena.198 
 
 
1.5.2. Povezanost aleksitimije i osobina ličnosti 
Nekoliko istraživanja povezanosti aleksitimije (mjereno upitnikom TAS-20) i osobina 
ličnosti prikazuje slične rezultate u kojima se navodi povezanost aleksitimije i dimenzija 
izbjegavanja štete (HA), ovisnosti o nagradi (RD), samousmjerenosti (SD) i 
samotranscedencije (ST) mjereno upitnikom TCI. U nastavku ću pojedinačno ukratko 
opisati istraživanja na način kao i u prethodnom poglavlju. 
Grabe i sur. (2001.) na uzorku od 254 bolničkih i ambulantnih psihjatrijskih bolesnika (156 
žena i 98 muškaraca) nalaze pozitivnu korelaciju aleksitimije i dimenzije HA te negativnu 
aleksitimije i dimenzija SD i RD.
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Picardi i sur. (2005.) na uzorku od 221 studenta nalaze korelaciju aleksitimije i povišenog 
rezultata na dimenziji HA te sniženih rezultata na dimenzijama SD, RD i C.200 
Celikel i sur. (2010.) na uzorku od 81 ambulantnog depresivnog bolesnika nalaze 33,3 % 
aleksitimičnih (rezultat na TAS-20 veći od 60) kod kojih je aleksitimija u negativnoj 
korelaciji s dimenzijama RD i SD. U ukupnom uzorku, gledajući pojedine facete na TAS-20, 
uočeno je da faceta F1 pozitivno korelira s dimenzijom ST, a negativno s dimenzijom SD, 
dok faceta F2 negativno korelira s dimenzijama RD i SD.
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Hrčova (2012.) u svom diplomskom radu na uzorku od 252 zdrava adolescenta navodi 
pozitivnu korelaciju aleksitimije i dimenzije HA, a negativnu aleksitimije i dimenzije SD.
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Kuloglu i sur. (2013.) na uzorku od 60 pacijenata oboljelih od multiple skleroze i 60 
kontrolnih ispitanika koji su odgovarali po dobi i spolu oboljelima nalaze u uzorku oboljelih 
snižene rezultate na dimenzijama HA, SD i P te snižene rezultata na upitniku TAS-20, kao i 
na pojedinačnim facetama F1 i F4. U grupi oboljelih aleksitimija pokazuje negativnu 
korelaciju s dimenzijom SD, a pozitivnu s dimenzijom ST.
203 
 
1.5.3. Povezanost aleksitimije i  5-HTTLPR polimorfizma 
Pretraživanjem literature pronašla sam samo 2 rada na navedenu temu i to oba rađena na 
uzorku žute rase (u Južnoj Koreji i Japanu). 
Ham i sur. (2005.) na uzorku od 109 zdravih studenata ne nalaze povezanost niti jednog 5-
HTTLPR genotipa (s/s, s/l, l/l) i aleksitimije.
204 
Kano i sur. (2012.) na uzorku od 304 zdravih dobrovoljaca, Japanaca (148 muškaraca i 156 
žena) nalaze povezanost povišenih rezultata na skali aleksitimije, kao i pojedinačno na faceti 
F1 s l/l genotipom, osobito kod ženskog spola.205 
  




1.6. HIPOTEZA I CILJEVI 
 
1.6.1. Hipoteze 
U populaciji zdravih bijelaca postoji povezanost s alela gena SLC6A4 koji kodira 
serotoninski transporter s određenim osobinama ličnosti. Povezan je s povišenim rezultatom 
na dimenziji izbjegavanja štete (HA) i sniženim rezultatima na dimenzijama traženja novog 
(NS) i samousmjerenosti (SD). Također je povezan s ciklotimnim, depresivnim, anksioznim 
i iritabilnim temperamentom. 
Aleksitimija je pozitivno povezana sa s alelom te s povišenim rezultatom na dimenziji 
izbjegavanja štete (HA) i sniženim rezultatima na dimenzijama traženja novog (NS) i 
samousmjerenosti (SD). 
Veći stupanj aleksitimije povezan je s prisutnošću anksoiznog i iritabilnog temperamenta. 
1.6.2. Ciljevi 
Ciljevi istraživanja su: 
Utvrditi genotip  za serotoninski transporter (SERT) ispitanika u istraživanom uzorku te 
njegovu povezanost s osobinama temperamenta, karaktera i aleksitimije te međusobnu 
povezanost aleksitimije i osobina temperamenta i karaktera kao bitnih osobina ličnosti. 
Navedeno se utvrđuje kroz sljedeća ispitivanja: 
1. Ispitati frekvenciju pojedinih alela 5-HTTLPR u ispitivanoj populaciji 
2. Ispitati povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i aleksitimije 
3. Ispitati povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i dimenzija temperamenta i karaktera 
mjereno upitnikom TCI i povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i osobina temperamenta 
mjereno upitnikom TEMPS-A, SV. 
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2.0. ISPITANICI I POSTUPCI 
 
2.1. Ispitanici 
Provedena je prospektivna studja na 120 regrutiranih ispitanika koji su dali informirani 
pristanak. Od navedenog broja ispitanika, u 14 je propao uzorak krvi i izolacija DNA, a 10 
ispitanika nisu u potpunosti ispunili upitnike te su kao takvi smatrani nevažećim i bili 
isključeni iz daljnjeg istraživanja. 
Ispitanike su sačinjavali medicinsko i nemedicinsko osoblje KBC Sestre milosrdnice i OB 
Zabok, studenti Sveučilišta u Zagrebu i djelatnici MUP-a. U istraživanje su uključeni 
ispitanici oba spola, dobnog raspona od 18 do 60 godina, tjelesno i psihički zdravi (bez 
poremećaja na osi I i II prema DSM-IV klasifikaciji). Svaki ipitanik dobio je “Obavijest za 
ispitanika” u kojem je na par stranica A4 formata jasno objašnjen cilj istraživanja, osnovna 
dosadašnja saznanja o aleksitimiji, temperamentu, karakteru i polimorfizmu serotoninskog 
transporetra, kao i način rješavanja upitnika i uzimanja krvi. Prije samog početka rješavanja 
upitnika i uzorkovanja, psihijatar je razgovarao sa svakim ispitanikom i isključio postojanje 
psihičkih poremećaja na osi I i II prema DSM-IV klasifikaciji206. 
Istraživanje je odobrilo etičko povjerenstvo Stomatološkog fakulteta Sveučilišta u Zagrebu i 




Za potrebe ovog istraživanja korišten je kratak strukturirani upitnik koji sadrži 
sociodemografske podatke kao što su: dob, spol, stupanj naobrazbe, radni status, bračno 
stanje i životni standard. 
U svrhu određivanja osobina ličnosti primijenjeni su upitnici: Toronto skala aleksitimije, 
TAS-26 (eng. Toronto Alexithymia Scale), Inventar temperamenta i karaktera, TCI (eng. 
Temperament and Character Inventory) i Upitnik evaluacije temperamenta, TEMPS-A, SV 
(eng.Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris and San Diego ). 




Toronto skala aleksitimije, TAS-26 je samoocjenska skala koja se sastoji od 26 tvrdnji koje 
se grupiraju u četiri facete: 1. Poteškoće u identificiranju i opisivanju emocija (F1); 2. 
Poteškoće u razlikovanju između emocija i tjelesnih senzacija uslijed emocionalnog 
pobuđenja (F2); 3. Manjak fantazija (F3); 4. Eksternalno orijentiran način razmišljanja 
(F4).
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 Na svaku tvrdnju u skali, odgovara se Likertovim principom pri čemu 1 označava 
„posve netočno“, 2 označava „uglavnom netočno“, 3 označava „ ni točno ni netočno“,4 
označava „uglavnom točno“, a 5 označava „posve točno“. Ukupni rezultat na skali se dobiva 
zbrajanjem  izabranih numeričkih vrijednosti svake tvrdnje od ukupno 26 tvrdnji. Rezulatat 
od 74 i više bodova ukazuje na aleksitimične osobe, a 62 boda i manje na nealeksitimične. 
Skala je validirana na uzorku hrvatske populacije, 194 zdrava dobrovoljca (114 muškaraca i 
80 žena, dobnog raspona od 18 do 60 godina) medicinskog i nemedicinskog osoblja KBC 
Sestre milosrdnice i OB Zabok, studenata Sveučilišta u Zagrebu i djelatnika MUP-a. 
Pokazala je zadovoljavajuću pouzdanost, Cronbach α= 0.71.208 
TCI je samoocjenski upitnik sastavljen od 240 tvrdnji na koje ispitanici odgovaraju sa „DA“ 
ili „NE“. TCI mjeri 7 dimenzija ličnosti : 4 dimenzije temperamenta- traženje novog 
(novelty seeking), izbjegavanje štete (harm avoidance), ovisnost o nagradi (reward 
dependence) i upornost (persistence) i 3 dimenzije karaktera- samousmjerenost (self-
directedness), kooperativnost (cooperativeness) i samotranscedencija (self-
transcendence).
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  Turska verzija TCI upitnika  pokazala je pouzdane psihometrijske 
osobine i konstruktnu valjanost te ukazala na mogućnost njegovog korištenja kako u 
kliničkoj populaciji, tako i u neurobiološkim istraživanjima.209 Što se tiče hrvatske 
populacije, do sada je na njoj bio primijenjen samo upitnik TCI-R koji je na populaciji 
ambulantnih psihjatrijskih pacijenata (n=328) pokazao zadovoljavajuću pouzdanost i 
valjanost.
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Upitnik evaluacije temperamenta, TEMPS-A, SV  sastavljen je od 39 tvrdnji na koje 
ispitanici odgovaraju sa „DA“ ili „NE“ prilikom čega se odgovor „DA“ boduje s 1 bodom, a 
odgovor „NE“ s 0 bodova.130 Upitnik je psihometrički validan, a mjeri anksiozni, depresivni, 
hipertimni, ciklotimni i iritabilni temperament.
211 
 
2.2.2. Laboratorijske metode 
Kako bismo  utvrdili genotip serotoninskog transportera potrebno je izolirati DNA i 
napraviti genotipizaciju. Genotipizacija je moguća zahvaljujući sposobnosti DNA da se 
replicira, a upravo replikacija DNA predstavlja osnovu metode PCR (eng. Polymerase Chain 




Reaction) koju ću u nastavku ovog poglavlja opisati. DNA je sastavljena od dva 
polinukleotidna lanca koji sadrže dušične baze (adenin, gvanin, citozin, timin koji su nosioci 
genetičke informacije), deoksiribozu i fosfatne grupe koje imaju strukturnu ulogu, a 
odmotavanjem tih dvaju lanca koji čine dvostruku uzvojnicu, dobiva se mogućnost da svaki 
lanac postane kalup za stvaranje komplementarnog lanca.  
2.2.2.1. Uzorkovanje  
Ispitanicima, zdravim dobrovoljcima (nakon provedenog intervjua i obajšnjavanja postupka 
koji slijedi) uzeti su uzorci krvi za analizu genotipa serotoninskog transportera. Uzorci krvi 
uzimani su u vremenu od 7 do 9 sati prijepodne u OB Zabok, KBC Sestre milosrdnice i na 
Policijskoj akademiji Uzorci s uzimani iz kubitalne vene u vakuumiranu epruvetu s EDTA 
antikoagulansom proizvođača Greiner K3EDTA (etilendiamintetraoctena kiselina) od 3 mL, 
a molarnom koncentracijom antikoagulansa 4,55 ± 0,85 mmol/L krvi, prema preporuci 
ICSH (eng. International Council for Standardization in Hematology). 
2.2.2.2. Prijevoz i skladištenje uzoraka 
Uzorci su dopremljeni s navedenih mjesta uzorkovanja u Klinički zavod za kemiju KBC 
Sestre milosrdnice u vremenu od jednog sata od uzimanja u fiksiranim stalcima bez 
pothlađivanja. 
Svi uzorci su bili skladišteni najdulje 2 sata na sobnoj temperaturi prije analiziranja. 
2.2.2.3. Izolacija DNA 
Izolacija DNA iz pune krvi se provodila makrometodom isoljavanja koja uključuje sljedeće 
postupke: 
1. liziranje stanica, 
2. enzimska i kemijska ekstrakcija kako bi se uklonili stanični proteini, RNA i druge 
makromolekule, 
3. izdvajanje DNA taloženjem u apsolutnom alkoholu i 
4. otapanje DNA u TE (Tris-EDTA) puferu (1:100 razrijeđenje), ph 8,0 za određivanje 
koncentracije DNA  




Nakon opisanih postupaka mjerila se absorbanca (A) spektrofotokemijski pri valnoj dužini 
260 nm: C DNA= razrjeđenje x F x A= 100 x 50 x A. Kvaliteta izolirane DNA se ispitivala 
elektroforezom u 0,3 % agaroznom gelu s Etidijevim bromidom. 
2.2.2.4. Polimerazna lančana reakcija, PCR (eng. Polymerase Chain Reaction) 
PCR je metoda kojom se relativno kartki dio DNA, koji sadrži gene od interesa, 
eksponencijalno se umnožavao u identične kopije. Na umnoženim produktima provodila se 
analiza mogućih genskih promjena ( mutacija, delecija, translokacija).  
PCR metoda sadržava 3 faze: 
1. Izvorna molekula DNA se denaturira zagrijavanjem na 94-96 
◦C kroz 3 minute pri čemu 
nastaje jednolančana DNA, 
2. na temperaturi od 50 do 65 
◦C se oligonukleotidni DNA odsječci (početnice, eng. primeri) 
komplementarni s graničnim dijelovima slijeda koji se umnaža (eng. template) vežu sa 
svojim templateom (eng. annealing), 
3. na temperaturi od 72 
◦
C enzim Taq (Thermus aquaticus) polimeraza sintetizira dio DNA 
koji se nadovezuje na slijed primera vezanih za granične dijelove DNA. 
U sljedećem ciklusu novostvorene molekule DNA postajale su kalup. Da bismo stvorili 
dovoljno genetičkog materijala za analizu, cijeli proces se ponavljao tijekom 25 do 35 
ciklusa. Sama metoda izvodila se na način  da su se 100 ng DNA, DNA Taq polimeraza, 
deoksiribonukleotid trifosfati (dATP, dCTP, dGTP i d TTP) i dvije početnice (primeri) sa 
solima i detergentom određenih koncentracija podvrgavali inkubaciji pod specifičnim 
uvjetima. 
Pet µL PCR umnoška analiziralo se u 1% agaroznom gelu. Pozitivni uzorci su bili korišteni 
za daljnje analize, odnosno digestiju pomoću restrikcijskih endonukleaza. 
3.2.2.5. RFLP (eng. Restriction Fragment Length Polymorphysm) 
RFLP je metoda kojom se PCR produkt specifično cijepa pomoću restrikcijskih 
endonukleaza  koje imaju sposobnost cijepanja DNA specifičnih nukleotidnih slijedova, što 
rezultira ulomcima različite dužine, ovisno o genotipu. Veličinu produkata digestije 
procjenjivali samo elektroforezom na agaroznom gelu uz bojenje etidij bromidom. Razlike u 
veličini fragmenta DNA nastalih kao rezultat digestije restrikcijskim endonukleazama 




nazvane su polimorfizam dužine restrikcijskog fragmenta (RFLP). Pet µL DNA markera 
koristio se kao standard veličine ulomaka. Rezultati su bili dokumentirani snimanjem na 
polaroid 667 filmu. Prema navedenim metodama identificirali su se homozigotni i 
heterozigotni nositelji dugog kraka alela l (528 bp) i nositelji kratkog kraka alela s (484 bp). 
Navedene metode provođenu su na aparatu marke Ependorf Light Cycler. 
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Slika 2. Reprezentativni gel fragmenata 5-HTTLPR PCR iz genomske DNA prikazuje 
fragmente dobivene PCR-om koristeći genomsku DNA izoliranu iz leukocita specifičnih za 
5-HTTLPR polimorfizam. Linija 15 je molekularni marker. Linije 1-3 su kontrole s 
poznatim genotipovima (1. l/l, 2. l/s, 3. s/s). Linija 4 prikazuje uzorak vode , dok linije 5-14 
prikazuju genotipove ispitanika (5. l/l, 6. l/l, 7. l/s, 8. l/l, 9. l/s, 10. l/l, 11. l/l, 12. s/s, 13. l/l, 
14. s/s). 
(Slika je dobivena ljubaznošću dr.sc. Marija Štefanovića, pročelnika Kliničke jedinice za 
molekularnu dijagnostiku i farmakogenetiku, KBC Sestre milosrdnice). 
2.2.3. Statistička analiza 
Rezultati su prikazani tabelarno. Deskriptivne varijable prikazane su kao srednje vrijednosti 
i standardne devijacije ili frekvencije i postupci, ovisno je li varijabla bila kontinuirana ili 
nominalna.  




Rezultati na skalama ličnosti, temperamenta i karaktera prikazani su kao srednje vrijednosti, 
standardne devijacije uz interval pouzdanosti (95%). Prije daljnje statističke obrade 
provjerena je distribucija kontinuiranih varijabli kao što su rezultati na skalama ličnosti, 
temperamenta i karaktera. Normalnost distribucije je provjerena Kolmogorov-
Smirnovljevim testom.  
Rezultati 5-HTTLPR polimorfizma prikazani su kao frekvencije i postotci uz 
ispitivanje Hardy-Weinbergova ravnoteže koja nije pokazala statističku značajnost, drugim 
riječima populacija ispitanika je bila prikladna za daljnja istraživanja. Da bismo utvrdili ima 
li razlike između pojedinih osobina ličnosti, temperamenta ili karaktera u ispitivanom 
uzorka, a s obzirom na genotip SERT-a učinjena je ANOVA.  
Daljnjim multivarijatnim statističkim metodama, regresijskim analizama (multipla regresija 
ili logistička regresija)  ispitivana je povezanost pojedinih osobina ličnosti, temperamenta ili 
karaktera a sobzirom na polimorfizam SERT-a ili s obzirom na razinu aleksitimije. U ovim 
analizama ovisna varijabla je bila aleksitimija a prediktorske varijable bile su osobine 
ličnosti, temperamenta ili karaktera.Ukoliko se ispitivala povezanost  genotipa SERT-a s 
osobinama ličnosti, temperamenta, karaktera ili aleksitimije tada je zavisna varijabla bila 
genotip SERT-a (prisustvo ili odsudstvo s alela), a prediktorske varijable bile su 
temperament, ličnost, karakter ili aleksitimija.  
Statistička značajnost smatrala se značajnom na razini 5%. Statistička obrada učinjena je s 

























3.1. Socio-demografska obilježja 
U istraživanje je bilo uključeno 96 zdravih ispitanika prosječne dobi 34,6 ± 10,2 (mean ± 
SD). U tablici 3.1 prikazana su socio-demografska obilježja ispitanika. U uzorku je bilo 56 
muškaraca i 38 žena, u svojstvu bračnog statusa 64 ih je bilo oženjenih/udanih, 20 
neoženjnenih/neudanih, 5 u izvanbračnoj zajednici i 4 razvedenih. Što se tiče naobrazbe 24 
ih je bilo sa srednjom stručnom spremon (završenom tro- ili četvorogodišnjom srednjom 
školom), a 70 sa završenom višom ili visokom stručnom spremom. U svojstvu životnog 
standarda, 19 ih je imalo standard viši od prosjeka, 72 prosječan, a 3 ispodprosječan. 
Tablica 3.1. Sociodemografske karakteristike ispitanika 


























Srednja stručna sprema 






























3.2. Srednje vrijednosti rezultata na ispitivanim upitnicima 
U tablicama 3.2, 3.3 i 3.4 vidljive su srednje vrijednosti i standardne devijacije (srednja 
vrijednost±SD), kao granice 95 % intervala pouzdanosti te minimim i maksimum za 
rezultate dobivene na svim upitnicima te na njihovim ispitivanim dimenzijama 
temperamenta i karaktera. 
Tablica 3.2. Rezultati uzorka na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) 
Srednja vrijednost±SD 
95% Interval pouzdanosti 
donja gornja 



















Tablica 3.3. Rezultati uzorka na Inventaru temperamenta i karaktera (TCI) za dimenzije     
traženje novog (NS), izbjegavanje štete (HA), ovisnost o nagradi (RD), upornost (P), 
kooperativnost (C), samousmjerenost (SD) i samotranscedencija (ST) 
 Srednja vrijednost±SD 




18,99± 5,37 17,86 20,12 
IZBJEGAVANJE 
ŠTETE (HA) 
13,26± 6,14 11,97 14,54 
OVISNOST O 
NAGRADI (RD) 
18,32± 4,32 17,42 19,23 
UPORNOST (P) 4,53± 2,03 4,11 4,96 
KOOPERATIVNOST 
(C) 
30,49± 5,67 29,30 31,68 
SAMOUSMJERENOS
T (SD) 
32,43± 7,49 30,86 34,0 
SAMOTRANS. (SD) 12,40± 6,30  11,08 13,72 
 
Tablica 3.4. Razultati uzorka na Upitniku evaluacije temperamenta ( TEMPS- A, )  za 
ciklotimni, depresivni, anksiozni, iritabilni i hipertimni temperament 
 Srednja vrijednost±SD 
95% Interval pouzdanosti 
donja gornja 
Ciklotimni 2,71± 2,65 2,16 3,27 
Depresivni 1,13± 1,74 0,77 1,50 
Anksiozni 1,06± 1,22 0,80 1,31 
Iritablini 1,91± 1,57 1,58 2,24 
Hipertimni 4,83± 2,33 4,34 5,332 
 




3.3. Prevalencija 5-HTTLPR genotipa 
Što se tiče prevalencije pojedinih alela, odnosno genotipova u ispitivanom uzorku, nađeno je 
da 41 ispitanik ima genotip ll, 43 ispitanika imaju genotip ls, a 12 ispitanika ima genotip ss. 
Za 5-HTTLPR polimorfizam je izračunata očekivana frekvencija za pojedini genotip 
(Hardy-Weinbergova ravnoteža). Ҳ2-testom ispitivano je postojanje statistički značajne 
razlike između očekivanih (izračunatih frekvencija) i frekvencija dobivenih u 
istraživanju.Kako je dobivena vrijednost p > 0,05 (p= 0,8893), zaključili smo da nema 
razike između očekivanih i dobivenih frekvencija te da raspodjela 5-HTTLPR polimorfizma 
ne odstupa od Hardy-Weinbergove ravnoteže. U ispitivanoj populaciji bilo je 65,1 % l alela i 
34,9 % s alela. Navedeno je prikazano u tablici 3.5.  
 














LS 43 44,8 43,6 














3.4. Statistička značajnost povezanosti 5-HTTLPR polimorfizma i aleksitimije 
Da bismo utvrdili povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i aleksitimije, učinjena je 
jednosmjerna ANOVA kojom je utvrđeno da postoji statistički značajna razlika u dobivenom 
rezultatu na upitniku TAS-26 ovisno o pojedinom genotipu (F= 5,31, p= 0,01). Navedeno je 
prikazano u tablici 3.6. 
Tablica 3.6. Srednja vrijednost i standardna devijacija rezultata aleksitimije kod ispitanika s 
genotipovima ll, ls i ss i  značajnost razlike (ANOVA) 
 
Srednja vrijednost±SD Granice pouzdanosti (CI) 95% 
F p 
ll Ls ss 
donja gornja 

























3.5. Statistička značajnost povezanosti  5-HTTLPR polimorfizma i dimenzija 
temperamenta i karaktera mjerenih Inventarom temperamenta i karaktera ( TCI  ) 
Jednako tako, bilo je potrebno utvrditi postoji li statistički značajna razika u rezultatima 
dobivenim na dimenzijama traženje novog (NS), izbjegavanje štete (HA), ovisnost o nagradi 
(RD), upornost(P), samousmjerenost (SD), kooperativnost (C), samo-transcedencija (ST) i 
promatranih genotipova. Testom jednosmjerne ANOVA-e nađeno je da postoji statistički 
značajna razlika u dimenzijama HA (F= 5,90, p= 0,00) i ST (F= 4,55, p= 0,01). Navedeno je 
prikazano u tablici 3.7. 
Tablica 3.7.  Srednja vrijednost i standardna devijacija rezultata na Inventaru temperamenta 
I karaktera ( TCI ) kod ispitanika s genotipovima l/l, l/s i s/s i  značajnost razlike (ANOVA) 
 
Srednja vrijednost±SD 95% Interval pouzdanosti 
F p 
ll ls ss 
donja gornja 
























































8,51 12,23 9,90 12,27 15,77 19,43 4,55 0,01 
  




3.6. Statistička značajnost povezanosti  5-HTTLPR polimorfizma i afektivnih 
temperamenata mjerenih Upitnikom evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) 
Na kraju, utvrđivana je značajnost razlike u rezultatima na testu TEMPS-A, SV za 
ciklotimni, depresivni, anksiozni, iritabilni, hipertimni temperament i promatranih 
genotipova. Testom jednosmjerne ANOVA-e nađeno je da postoji statistički značajna razlika 
u ciklotimnog temperamenta (F= 5,65, p= 0,01). Navedeno je prikazano u tablici 3.8. 
 
Tablica 3.8. Srednja vrijednost i standardna devijacija rezultata na Upitniku evaluacije 
temperamenta (TEMPS-A, SV)  kod ispitanika s genotipovima ll, ls i ss i  značajnost razlike 
(ANOVA) 
 
Srednja vrijednost±SD 95% Interval pouzdanosti 
F p 
ll ls ss 
donja gornja 



















































3.7. Statistička značajnost razlike između ispitivanih genotipova i dimenzija 
temperamenta i karaktera mjerenih Inventarom temperamenta i karaktera ( TCI) i 
Upitnikom evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) 
 
Nadalje, bila je ispitivana razlika rezultata na primijenjenim upitnicima i njihovim 
dimenzijama u ovisnosti o pojedinom genotipu. Post hock Bonferronijevim testom nađena je 
statistički značajna razlika između genotipa l/l i l/s u dimenziji samo-transcedencije (ST) ( 
p= 0,02) te između genotipa l/l i l/s i ciklotimnog karaktera (p= 0,00). Također je post hock 
Bonferronijevim testom nađena statistički značajna razlika između genotipa ll i ss u 
dimenziji izbjegavanja štete HA (p= 0,003) te između genotipa ll i ss u ukupnom rezultatu 
na upitniku TAS-26 (p= 0,01). U svim ostalim dimenzijama TCI upitnika, kao i svim ostalim 
vrstama temperamenta na upitniku TEMPS-A, SV nije nađena statistički značajna razika ni 




















3.8. Korelacije rezultata na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26 ) i Inventaru 
temperamenta i karaktera ( TCI) 
Da bi se utvrdila povezanost aleksitimije i određenih osobina temperamenta i karaktera 
ispitivanih navedenim upitnicima, kao i povezanost osobina temperamenta i karaktera 
mjerenih upitnikom TCI i vrsta temperamenata mjerenih upitnikom TEMPS-A, SV, 
napravljen je test korelacija. Nađena je statistički značajna razlika u povezanosti rezultata na 
TAS-26 i osobine karaktera samousmjerenosti (SD) ( Pearson correlation -0,32, p= 0,002), 
što znači da što je samousmjerenost veća, to je rezultat na TAS-26 manji , u dimenziji 
izbjegavanja štete (HA) (Pearson correlation 0,42, p= 0,00), što znači da što je rezultat na 
dimenziji HA veći, to je i rezultat na TAS-26 veći, te na dimenziji ST (Pearson correlation 
0,39, p= 0,00). Navedeno je prikazano na tablici 3.9. 
 
Tablica 3.9. Korelacije rezultata na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26 ) i Inventaru 
temperamenta i karaktera ( TCI) 
TAS Pearson Correlation p 




OVISNOST O NAGRADI 
(RD) 
0,17 0,10 
UPORNOST (P) 0,04 0,68 
KOOPERATIVNOST (C) -0,81 0,43 












3.9. Korelacije rezultata na Inventaru temperamenta i karaktera (TCI) i Upitniku 
evaluacije temperamenta ( TEMPS-A, SV) 
 
Nađena je pozitivna korelacija ciklotimnog temperamenta i upornosti  (Pearson correlation 
0,22, p=0,03) i samotranscedencije (Pearson correlation 0,31, p=0,00); depresivnog 
temperamenta i izbjegavanja štete  (Pearson correlation 0,40, p=0,00); anksioznog 
temperamenta i izbjegavanja štete (Pearson correlation 0,32, p= 0,00), ovisnosti o nagradi 
(Pearson correlation 0,23, p= 0,03), upornosti (Pearson correlation 0,22, p= 0,03) i 
samotranscedencije (Pearson correlation 0,23, p= 0,24). Pozitivna korelacija je nađena i u 
povezanosti hipertimnog temperamenta i ovisnosti o nagradi (Pearson correlation 0,32, p= 
0,002), traženja novog (Pearson correlation 0,25, p=0,01), upornosti (Pearson correlation 
0,23, p= 0,03) i samotranscedencije (Pearson correlation 0,28, p= 0,00). Negativna korelcija 
se nalazi u dimenzijama ciklotimnog temperamenta i kooperativnosti (Pearson correlation -
0,26, p=0,01) i samousmjerenosti (Pearson correlation -0,49, p=0,00); depresivnog 
temperamenta i kooperativnosti (Pearson correlation -0,32, p=0,00), traženja novog (Pearson 
correlation -0,22, p=0,03) i samousmjerenosti (Pearson correlation -0,53, p=0,00); 
anksioznog temperamenta i samousmjerenosti (Pearson correlation -0,40, p=0,00); 
iritabilnog temperamenta i ovisnosti o nagradi (Pearson correlation -0,21, p= 0,04) kao i 
samousmjerenosti (Pearson correlation -0,34, p= 0,00) i hipertimnog temperamenta i 
izbjegavanja štete (Pearson correlation -0,41, p=0,00). Navedeno je prikazano u tablici 3.10. 
 
  




Tablica 3.10.  Korelacije rezultata na Inventaru temperamenta i karaktera( TCI) i Upitniku 
evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) 
 

















NS 0,11 0,91 -0,22 0,03 -0,07 0,53 0,19 0,06 0,25 0,01 
HA 0,20 0,06 0,40 0,00 0,32 0,00 0,13 0,20 -0,41 0,00 
RD 0,18 0,08 -0,01 0,89 0,23 0,03 -0,21 0,04 0,32 0,00 
P 0,22 0,03 0,12 0,23 0,22 0,03 -0,55 0,60 0,23 0,03 
C -0,26 0,01 -0,32 0,00 -0,09 0,37 -0,56 0,00 0,17 0,09 
SD -0,49 0,00 -0,53 0,00 -0,40 0,00 -0,34 0,00 0,19 0,07 


















3.9. Korelacije rezultata na Upitniku  evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) i 
Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) 
Nađene su pozitivne korelacije rezultata na TAS-26 i ciklotimnog, depresivnog i anksioznog 
temperamenta kao što prikazuje tablica 3.11. 
Tablica 3.11. Korelacije rezultata na Upitniku  evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) i 
Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) 
TAS Pearson Correlation p 
CIKLOTIMNI 0,40 0,00 
DEPRESIVNI 0,40 0,00 
ANKSIOZNI 0,40 0,00 
IRITABILNI 0,07 0,50 


















3.10. Utjecaj rezultata na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) na pojedine dimenzije na 
Inventaru temperamenta i karaktera (TCI) 
Da bi utvrdili utjecaj rezultata na upitniku TAS-26 na pojedine dimenzije na upitniku TCI 
učinjena je multipla linearna  regresija u kojoj je rezultat na upitniku TAS-26 bila ovisna 
varijabla, a dimenzije na upitniku TCI prediktorske varijable. Multiplom linearnom 
regresijskom analizom u ispitivanoj populaciji, utvrđeno je da je varijanca zavisne 
promjenjive varijable objašnjena s 33,8 % (r2= 0, 338), drugim riječima rezultat na 
upitniku TAS-26 se može objasniti s 33,8% dimenzija mjerenih upitnikom TCI. U 
sljedećem koraku multiple linearne regresije učinjena je analiza varijance koja je pokazala 
da model u kojemu je rezultat na upitniku TAS-26 ovisna varijabla, a dimenzije na uptniku 
TCI prediktorske varijable je statistički značajan [ F (7,89)=6,044; p< 0,01]. Koeficijenti 
multiple linearne regresijske analize prikazani su u tablici 3.12. Iz tablice je vidljivo da je 
rezultat na upitniku TAS-26 pozitivno povezan s dimenzijama izbjegavanja štete i samo-
transcedencije. 
 
Tablica 3.12. Koeficijenti multiple linearne regresijske analize, prediktorske varijable su  
dimenzije na upitniku TCI, a ovisna varijabla rezultat na upitniku TAS-26 
 Nestandardizirani koeficijenti 
Standardizir. 
koeficijent t p 
 B SD β 
NS 0,02 0,16 0,01 0,13 0,89 
HA 0,52 0,15 0,36 3,58 0,001 
RD 0,04 0,29 0,02 0,14 0,89 
P -0,13 0,54 -0,03 -0,25 0,80 
C -0,07 0,19 -0,04 -0,36 0,72 
SD -0,06 0,14 -0,05 -0,45 0,65 
ST 0,55 0,15 0,39 3,70 0,00 




3.11. Utjecaj rezultata na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) na vrste temperamenta 
mjerene Upitnikom evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) 
Nadalje, bismo utvrdili utjecaj rezultata na upitniku TAS-26 na vrste temperamenta 
mjerene upitnikom TEMPS-A,SV, učinjena je multipla linearna  regresija u kojoj je 
rezultat na upitniku TAS-26 bila ovisna varijabla, a vrste temperamenta mjerene upitnikom 
TEMPS-A,SV prediktorske varijable. Multiplom linearnom regresijskom analizom u 
ispitivanoj populaciji, utvrđeno je da je varijanca zavisne promjenjive varijable objašnjena 
s 23 % (r
2= 0, 230), drugim riječima rezultat na upitniku TAS-26 se može objasniti s 23% 
vrsta temperamenata mjerenih upitnikom TEMPS-A,SV. 
U sljedećem koraku multiple linearne regresije učinjena je analiza varijance koja je 
pokazala da model u kojemu je rezultat na upitniku TAS-26 ovisna varijabla, a vrste 
temperamenta mjerene upitnikom TEMPS-A,SV prediktorske varijable je statistički 
značajan [ F (5,91)=5,25; p< 0,01]. Koeficijenti multiple linearne regresijske analize 
prikazani su u tablici 3.13. Iz tablice je vidljivo da je rezultat na upitniku TAS-26 pozitivno 
povezan s anksioznim temperamentom. 
 
Tablica 3.13. Koeficijenti multiple linearne regresijske analize, prediktorske varijable su  
vrste temperamenta mjerene Upitnikom evaluacije temperamenta ( TEMPS-A,SV), a 
ovisna varijabla rezultat na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) 




 B SD β 
CIKLOTIMNI 0,62 0,45 0,19 1,38 0,17 
DEPRESIVNI 0,93 0,45 0,18 1,44 0,15 
ANKSIOZNI 1,67 0,78 0,23 2,13 0,04 
IRITABILNI -0,26 0,55 -0,05 -0,47 0,64 
HIPERTIMNI 0,03 0,36 0,01 0,08 0,94 
 




3.12. Povezanost alela 5-HTTLPR polimorfizma s razinom aleksitimije 
Na kraju, bilo je potrebno utvrditi povezanost alela 5-HTTLPR polimorfizma s razinom 
aleksitimije mjerene upitnikom TAS-26 i osobinama temperamenta i karaktera mjerenih 
upitnicima TCI  i TEMPS-A, SV. Da bi se to utvrdilo, učinjena je logistička regresija u kojoj 
su prediktorske varijable bile prisutnost, odnosno odsutnost s alela. Drugim riječima, 
cjelokupna populacija je podijeljena na one koji imaju barem 1 s alel ili oba (l/s,s/s) i 
uspoređivana s onima koji imaju l/l genotip. To je učinjeno jer prema dosadašnjim 
istraživanjma u populaciji kokeza, s alel je mutiran i čini serotoninski transporter slabije 
funkcionalnim. 
U promatranoj populaciji model u kojemu je prisutnost s alela bila zavisna varijabla, a 
prediktorska varijabla rezultat na upitniku TAS-26 je pokazao statističku značajnost (Ҳ2= 
8,561; df=1; p=0,003) što pokazuje da model razlikuje ispitanike s obzirom na prisutnost s 
alela. Model u cjelini objašnjava 8,5-11,5 % varijance (Cox i Snell r2= 0,085; Nagelkerke 
r
2= 0,115) i ispravno kvalificira 64,6 % slučajeva. 
U nastavku je prikazana tablica koeficijenata logističke regresije (Tablica 3.14) u kojoj je 
prediktorska varijabla prisutnost s alela, a ovisna varijabla rezultat na upitniku TAS-26. Iz 
koeficijenata logističke regresije je vidljiva pozitivna povezanost s alela i ukupnog rezultata 
na upitniku TAS-26. Prisutnost s alela nam sugerira da će osoba imati veći rezultat na 
upitniku TAS-26, odnosno biti više aleksitimična. 
 
Tablica 3.14. Koeficijent logističke regresije, prediktorska varijabla prisutnost s alela, a 
ovisna varijabla rezultat na Toronto skali aleksitimije ( TAS-26) 
 B SD Wald df p Exp (B) 
TAS ukupni 0,08 0,03 7,25 1 0,007 1,08 




3.13. Povezanost alela 5-HTTLPR polimorfizma i osobina temperamenta i karaktera 
mjerenih Inventarom temperamenta i karaktera ( TCI) 
Model u kojemu je prisutnost s alela bila zavisna varijabla, a prediktorske varijable osobine 
temperamenta i karaktera mjerene upitnikom TCI, također je pokazao statističku značajnost 
(Ҳ2= 16,195; df=7; p=0,023) što pokazuje da model razlikuje ispitanike s obzirom na 
prisutnost s alela. Model u cjelini objašnjava 16,3-21,9 % varijance (Cox i Snell r2= 0,163; 
Nagelkerke r
2
= 0,219) i ispravno kvalificira 69,2 % slučajeva. 
U nastavku je prikazana tablica koeficijenata logističke regresije (Tablica 3.15) u kojoj je 
prediktorska varijabla prisutnost s alela, a ovisne varijable osobine temperamenta i karaktera 
mjerene upitnikom TCI. Iz koeficijenata logističke regresije  vidljiva je pozitivna 
povezanost s alela i dimenzije samotranscedencije. Prisutnost s alela nam sugerira da će 
osoba imati veći rezultat na dimenziji samotranscedencije, odnosno takve osobe će imati 
jače izražene obrasce ponašanja koji uključuju meditacijska ponašanja, duhovnost i osjećaj 
povezanosti sa svim živim bićima. 
 
Tablica 3.15. Koeficijent logističke regresije, prediktorska varijabla prisutnost s alela, a 
ovisne varijable osobine temperamenta i karaktera mjerene Inventarom temperamenta i 
karaktera ( TCI) 
 B SD Wald df p Exp (B) 
NS 0,08 0,05 2,90 1 0,09 1,09 
HA 0,06 0,05 1,62 1 0,20 1,06 
RD -0,009 0,08 0,01 1 0,92 0,99 
P 0,08 0,16 0,27 1 0,60 1,08 
C -0,005 0,06 0,008 1 0,93 0,99 
SD -0,02 0,42 0,18 1 0,67 0,98 
ST 0,12 0,05 6,08 1 0,01 1,12 




3.14. Povezanost alela 5-HTTLPR polimorfizma i afektivnih temperamenata mjerenih 
Upitnikom evaluacije temperamenta (TEMPS-A, SV) 
I na samom kraju, model u kojemu je prisutnost s alela bila zavisna varijabla, a prediktorske 
varijable vrste temperamenta mjerene upitnikom TEMPS-A, SV, također je pokazao 
statističku značajnost (Ҳ2= 13,707; df=5; p=0,018) što pokazuje da model razlikuje 
ispitanike s obzirom na prisutnost s alela. Model u cjelini objašnjava 13,6-18,2 % varijance 
(Cox i Snell r
2
= 0,136; Nagelkerke r
2= 0,182) i ispravno kvalificira 69,1 % slučajeva. 
U nastavku je prikazana tablica koeficijenata logističke regresije (Tablica 3.16) u kojoj je 
prediktorska varijabla prisutnost s alela, a ovisne varijable vrste temperamenta mjerene 
upitnikom TEMPS-A,SV. Iz koeficijenata logističke regresije je vidljiva pozitivna 
povezanost s alela i ciklotimnog temperamenta. Prisutnost s alela nam sugerira da će osoba 
imati više izražen ciklotimni karakter. 
 
Tablica 3.16. Koeficijent logističke regresije, prediktorska varijabla prisutnost s alela, a 
ovisne varijable vrste temperamenta mjerene Upitnikom evaluacije temperamenta (TEMPS-
A, SV ) 
 
 B SD Wald df p Exp (B) 
CIKLOTIM
NI 
0,31 0,14 4,90 1 0,03 1,37 
DEPRESIV
NI 
0,10 0,20 0,28 1 0,60 1,11 
ANKSIOZ
NI 
0,02 0,22 0,006 1 0,94 1,02 
IRITABIL
NI 
-0,21 0,17 1,64 1 0,20 0,81 
HIPERTIM
NI 






































 4.0. RASPRAVA 
 
Sukladno postavljenim ciljevima ovog istraživanja, u nastavku ću pokušati obrazložiti 
rezultate dosadašanjim spoznajama, kao i vlastitim zapažanjima. 
U ispitivanoj populaciji utvrđene su sljedeće frekvencije alela: 65,1 % l alela i 34,9 % s 
alela, odnosno 42,7 % l/l genotipa, 44,8 % l/s genotipa i 12,5 % s/s genotipa što je sukladno 
ranijim istraživanjima na europskoj populaciji.133,147,149  U radu Gonde i suradnika na 169 
zdravih ispitanika pronađene su vrlo slične frekvencije, 61,3 % l alela i 38,7 % s alela.184 U 
radu autora Culej, Štefanovića i Karlovića na hrvatskoj populaciji koju je sačinjavalo 307 
zdravih pojedinaca, oba spola, nađene su sljedeće frekvencije genotipa: l/l 37%, l/s 44 %, s/s 
19%, odnosno 59 %  l alela i 41 % s alela.
212 
Slijedom navedenog, s obzirom da raspodjela 
5-HTTLPR polimorfizma u ispitivanom uzorku ne odstupa od Hardy –Weinbergove 
ravnoteže, zaključuje se da je  uzorak reprezentativan.  
S obzirom da je aleksitimija multidimenzionalni konstrukt za čiju etiologiju postoje 
mnogobrojne teorije, a povezana je s nizom psihičkih i tjelesnih poremećaja, jedna od teorija 
nastaka bila je i genetska. Rezultati iz nekoliko studija na blizancima ukazuju na genetičke 
faktore u nastanku aleksitimije
213, 214,215, ali točni geni još nisu identificirani. Poznate su 
brojne studije koje proučavaju povezanost polimorfizma serotoninskog transportera  i 
osobina ličnosti koje su opet povezane s aleksitimijom radi čega su autori u dvije studije 
pokušali ispitati postoji li povezanost polimorfizma serotoninskog transportera i 
aleksitimije.
204,205
 Također, s obzirom da je aleksitimija danas smatrana u širem smislu 
osobinom ličnosti koja je normalno distribuirana u općoj populaciji, očekivano je da bi 
mogla biti povezana i s različitim genotipovima serotoninskog transportera.216,217  
U istraživanju Hama i suradnika  na zdravoj korejskoj populaciji nije nađena statistički 
značajna povezanost niti jednog 5-HTTLPR genotipa (s/s, s/l, l/l) i aleksitimije, ali je nađeno 
da su rezultati na upitniku TAS-20 za osobe s l/l genotipom veći nego u osoba s 
genotipovima l/s i s/s.
204
 Sami autori navode određena ograničenja u svom istraživanju, a to 
su relativno mali, homogeni uzorak (107 ispitanika) koji su sačinjavali studenti medicine 
,čime se uzorak razlikuje od opće populacije i nekorištenje Post hock Bonferronijeva testa za 
utvrđivanje statističke značajnosti razlike. Autori su u svom istraživanju primjenjivali 
upitnik TAS-20 koji, iako je pokazao zadovoljavajuću pouzdanost i valjanost, izbacivanjem 




facete koja se odnosi na manjak fantazija,  u potpunost ne mjeri aleksitimiju u smislu na koji 
je prvobitno definirana (Sifneos).
213,1
  
U istraživanju Kanoa i suradnika u populaciji zdravih Japanaca nađena je povezanost 
povišenih ukupnih rezultata na skali aleksitimije, kao i pojedinačno na faceti F1 s l/l 
genotipom, osobito u ženskog spola. U istraživanju je također korišten upitnik TAS-20.205 
U ovom istraživanju je nađena statistički značajna razlika između ispitivanih genotipova  l/l 
i l/s s obzirom na ukupni rezultat na upitniku TAS-26 i pozitivna povezanost s alela i jače 
izraženog stupnja aleksitimije u slučaju kada se analiziraju oba genotipa s prisutnim s alelom 
(ss i ls) čime je potvrđena jedna od hipoteza. S obzirom da je postupkom logističke regresije 
izračunata pozitivna povezanost s alela i aleksitimije, jasno je da tu govorimo o jasnoj 
uzročno-posljedičnoj povezanosti. Dobiveni rezultati su na prvi pogled potpuno suprotni 
istraživanju Kana i suradnika, iako na neki način očekivani, s obzirom da su njihovi rezultati 
dobiveni na uzorku Azijata u kojem je poznato da je veća učestalost s alela (od 74-80%) u 
odnosu na l alel.
148,151,153 
 Također, u istraživanjima pojavnosti određenih psihosomatskih 
bolesti s kojima se povezuje aleksitimija, kao što su poremećaji temporomandibularnog 
zgloba i sindrom kroničnog umora, ponovo su oni izraženiji kod japanske populacije 
nositelja l alela.
218,219
  Ostaje otvoreno pitanje zašto je to tako, kao i činjenica da iako se s 
alel povezuje sa slabijom transkripcijskom efikasnošću 5-HTT promotera zbog čega 
smanjuje ekspresiju SERT-a i ponovnu staničnu pohranu serotonina133,135, učestalost 
depresije je u Azijata manja nego u Kokeza.
220,221 U tom kontekstu je očekivano opažanje da 
je u istraživanjma na uzorku Azijata (iz Japana i Koreje) ss genotip bio povezan s boljim 
odgovorom na antidepresive fluvoksamin, fluoksetin i paroksetin.
158
  
Rezultati mnogobrojnih studija unazad petnaestak godina ukazuju na povezanost 5-HTTLPR 
polimorfizma i osobina ličnosti koje su povezane s neuroticizmom koji definiraju česti 
osjećaji anksioznosti, depresije, bespomoćnosti, krivnje i hostilnosti te somatizacije.184,222,223 
Neuroticizam, koji je inače dimenzija nekih drugih modela ličnosti koji nisu predmet 
istraživanja u ovoj studiji, smatra se, konsenzusom više istraživača, sličnim dimenziji 
izbjegavanja štete (HA), odnosno dimenzija HA mjeri sklonost anksioznosti.224 Smatra se da 
je neuroticizam 40-50 % nasljedan, često izražen u anksioznih i depresivnih poremećaja uz 
često prisutne povećane frekvencije s alela184, zbog čega su rezultati ove studije, s obzirom 
da su nađeni na uzorku zdrave populacije, dovoljno diskriminativni u isticanju određenih 
dimenzija ličnosti koje predstavljaju mogući endofenotip psihijatrijskih poremećaja. 




Što se tiče povezanosti 5-HTTLPR polimorfizma i osobina ličnosti, odnosno osobina 
temperamenta i karaktera, postoji najveći broj istraživanja, ali i velik broj oprečnih rezultata 
u njima.  
 
Prvo ću objasniti rezultate povezanosti 5-HTTLPR polimorfizma i osobina temperamenta i 
karaktera mjerenih upitikom TCI. 
U ovom istraživanju sukladno većini rezultata ranijih istraživanja, postavljene su hipoteze da 
je s alel povezan s povišenim rezultatom na dimenziji izbjegavanja štete (HA) i sniženim 
rezultatima na dimenzijama traženja novog (NS) i samousmjerenosti (SD). Navedene 
hipoteze samo su dijelom potvrđene, s obzirom da je nađena statistički značajna razlika 
između genotipa l/l i s/s u dimenziji izbjegavanja štete (HA) i između genotipova l/l i l/s u 
dimenziji samotranscedencije (ST), a pozitivna povezanost nalazi se kod s alela i dimenzije 
samotranscedencije (ST)  i ukazuje na uzročno-posljedičnu povezanost. 
Većina istraživanja nalazi povezanost s alela i većeg rezultata na dimenziji izbjegavanja štete 
(HA)
133, 182, 191, ali ne proučavaju sva istraživanja i pojedinačno tipove genotipa i njihovu 
povezanost s navedenom dimenzijom. Većina istraživanja provedena na populaciji Kokeza, 
očekivano, nalazi viši rezultat na dimenziji izbjegavanja štete (HA) kod s/s 
genotipa
177,191,193, kao što je  slučaj i u ovom istraživanju, ali u studijama provedenim na 
populaciji Azijata u dvama istraživanjima nalazimo viši rezultat na dimenziji HA kod s/s 
genotipa
174,188, a u jednoj studiji je viši rezultat na dimenziji HA povezan sa l/l i s/l 
genotipom. Jednako tako, neočekivani su rezultati na uzorku Kokeza autora Samochowieca i 
suradnika koji nalaze niže rezultate na dimenziji HA u nositelja s/s i l/s genotipa178, dok 
istraživanja Ebsteina, Herbsta, Schmitza, Gonde, Munafa i suradnika također na populaciji 




Hipoteza o povezanosti  5-HTTLPR polimorfizma i sniženih rezultata na dimenzijama 
traženja novog (NS) i samousmjerenosti (SD) nije potvrđena, već je nađena pozitivna 
povezanost s alela i dimenzije samotranscedencije (ST). Niti jedna studija do sada nije našla 
spomenutu povezanost, ali su istraživanja Gonde i suradnika, kao i Thierrya179 i suradnika 
našla povezanost s alela i sniženog rezultata na dimenziji samoousmjerenosti (SD)184 koja se 
smatra odlikom osoba koje su autonomne i u stanju su kontrolirati svoja ponašanja i 




usmjeriti se na ciljeve, imaju dobar interni lokus kontrole, dakle potpuno su suprotne 
anksioznim, opreznim, strašljivim,  inhibiranim, zabrinutim osobama koje imaju visoke 
rezultate na dimanziji HA, kako ih opisuje Cloninger u svom modelu.
123 
 Na neki način 
slična dimenziji samoousmjerenosti (SD) je i dimenzija perzistencije (P) za koju ako osobe 
postižu visoke rezultate na upitniku, Cloninger opisuje kao marljive, odlučne i ambiciozne. 
Navedeno se može potkrijepiti istraživanjem Musta i suradnika koji nalaze povezanost 
većeg rezultata na dimenziji P i l/l genotipa.185 Dimenzija samotranscedencije (ST) se u 
dosadašnjim istraživanjima povezivala s polimorfizmom serotoninskih receptora 5-HT6, 5-
HT2A i 5-HT1A
 koji su povezani i s dimenzijom izbjegavanja štete (HA)225 zbog čega 
možda možemo zaključiti da je i dimenzija ST  izraženija u anksioznijih osoba.  
Iako se dimenzija HA najviše povezuje s polimorfizmom serotoninskog transportera, neka 
istraživanja nalaze i povezanost sa serotoninskim 5-HT1A, 5-HT2A i 5-HT3A receptorima 
te s dopaminskim receptorima D2 i D4.
225  
Dimenzija SD povezana je i s polimorfizmom A-
1438G gena za 5-HT2A serotoninski receptor.
225
  U budućim istraživanjima bilo bi 
zanimljivo utvrditi postoji li povezanost aleksitimije i navedenih receptora i polimorfizma. 
 
Sljedeća hipoteza koja se odnosila na povezanost 5-HTTLPR polimorfizma i tipova 
afektivnih temperamenta  mjerenih upitikom TEMPS-A, SV pretpostavila je njihovu 
međusobnu povezanost. U ovom istraživanju potvrđena je samo pozitivna povezanost s alela 
s ciklotimnim temperamentom što je dijelom sukladno istraživanjima Gonde i suradnika, 
kao i Borkowske i autora na populaciji pretilih
226
 koji nalaze povezanost s alela s 
depresivnim, anksioznim, iritabilnim i u najvećoj mjeri ciklotimnim temperamentom.184,195 
Akiskal i suradnici navode da se depresivni i vjerojatno iritabilni temperament udružuju u 
„super-faktor“ ciklotimije koja je suprotna hipertimnom „super-faktoru“.130  U tom smislu je 
i ovaj rezultat o nepostojanju povezanosti -HTTLPR polimorfizma i hipertimnog karaktera 
sukladan ranije spomenutom istraživanju Gonde i suradnika. Moguće da je hipertimni 
temperament na neki način zaštitni faktor od osobina ličnosti koje se povezuju s 
neuroticizmom. U studiji Maremmani, Akiskala i suradnika utvrđeno je da ciklotimni 
temperament pozitivno korelira s izbjegavanjem štete (HA) i traženjem novog (NS).132 U 
ovom israživanju nađena je pozitivna korelacija ciklotimnog temperamenta i samo-
transcedencije (ST) koja je možda posredno povezana s dimenzijom HA. 





Što se pak tiče povezanosti dimenzija temperamenta i karaktera ispitivanih upitnikom TCI i 
afektivnih temperamenata ispitivanih upitnikom TEMPS-A, SV, ona se razlikuje od 
Maremmanijevog istraživanja u kojem je promatrana povezanost afektivnih temperamenata 
samo s dimenzijama temperamenta na upitniku TCI.
132,227
 Maremmani i suradnici pozitivnu 
korelaciju izbjegavanja štete nalaze i kod ciklotimnog i depresivnog temperamenta, dok se 
ovom istraživanju nalazi u depresivnom i anksioznom temperamentu. Negativna korelacija 
dimenzije HA i hipertimnog temperamenta prisutna je u oba istraživanja. Također je u oba 
istraživanja prisutna pozitivna korelacija dimenzije NS i hipertimnog temperamenta, a 
negativna korelacija NS i depresivnog temperamenta. Ciklotimni temperament u ovom 
istraživanju ne korelira ni s jednom od dimenzija temperamenta na upitniku TCI osim s 
dimenzijom P, dok Maremmani i suradnici nalaze potitivnu korelaciju s dimenzijama HA i 
NS. U ovom istraživanju anksiozni temperament pozitivno korelira s dimenzijama HA , P i 
ST, a negativno s dimenzijom SD, dok Maremmani i suradnici ne nalaze nikakve korelacije 




Slijedeća je hipoteza  bila da je aleksitimija povezana s povišenim rezultatom na  dimenziji 
izbjegavanja štete (HA) i sniženim rezultatima na dimenzijama traženja novog (NS) i 
samousmjerenosti (SD) što je postavljeno na temelju dosadašnjih istraživanja.199,200, 201, 202, 
203
 Opsežno istraživanje Grabea i suradnika na 254 ispitanika (bolničkih i ambulantnih 
psihijatrijskih bolesnika) ne nalaze povezanost aleksitimije s dimenzijama NS, P i ST.
199 
Navedena hipoteza je većim dijelom potvrđena jer je nađeno da postoji negativna korelacija 
aleksitimije i dimenzije samousmjerenosti  (SD) te logističkom regresijom dokazana 
pozitivna povezanost aleksitimije i dimenzija izbjegavanja štete (HA) i samotranscedencije 
(ST). 
Kao što sam već navela, osobe koje potižu visoke rezultate na dimenziji HA opisuju se kao 
zabrinute, pesimistične, plašljive i povučene te se smatraju osobama koje imaju slabo 
diferencirane emocionalne odgovore na stresove zbog deficita u kognitivnim 
reprezentacijama i emocionalnim modulacijama, što djelomično definira i pojam 
aleksitimije.
10,117,199
  Osobe koje postižu niske rezultate na dimenziji SD opisuju se kao 
neodgovorne, nepouzdane, sklone samooptužujućem ponašanju i osjećaju bespomoćnosti i 




vjerojatno s prisutnim manjkom fantazija što im značajno smanjuje mogućnosti uspješnog 
savladavanja stresa.
199
 Iz navedenog opisa, jasna je direktna povezanost s aleksitimijom. 
Ako objedinimo navedene opise osobina, možemo zaključiti da je aleksitimija povezana s 
izbjegavajućim i inhibitornim reakcijama što potkrjepljuje teorija Paeza i suradnika koji 
smatraju da aleksitimične osobe imaju problem komuniciranja o emocijama, komuniciranja 
s emocijama, disocijaciju između emocionalnih i tjelesnih reakcija i konflikt između želje za 
vlastitim „otkrivanjem“ i „sakrivanjem“, odnosno potiskivanjem.228  Aleksitimične osobe 
Grabe opisuje kao one koje su socijalno povučene, opiru se iznošenju osobnih stavova i 
emocija, osjećaju da na većinu zbivanja u njihovim životima utječu drugi ili sile koje su 
izvan njihove kontrole i odgovornosti. Također ih opisuje kao osobe koje nemaju dovoljno 
snage za rješavanje teških situacija i zadataka te se posljedično osjećaju bespomoćno, 
baznadno, pesimistično, strašljivo i umorno.199 Pozitivna povezanost aleksitimije i dimenzije 
ST navodi se samo u dva istraživanja, oba turskih autora. Kuloglu i suradnici nalaze je u 
ispitanika oboljelih od multiple skleroze
203, a Evren i suradnici u populaciji od 111 muških 
ovisnika o alkoholu za vrijeme stacionarnog liječenja.229 Iako istraživanje Grabea i 
suradnika
199
 ne nalazi povezanost aleksitimije i dimenzije ST, nalazi ipak korelaciju 4. facete 
aleksitimije na upitniku TAS-20 (eksternalno orijentiran način razmišljanja) i  racionalnog 
materijalizma, a ne spiritualnog prihvaćanja što ispituje subdimenzija samo-transcedencije, 
ST 3. Jednako tako nalaze korelaciju 1. i 2. Facete (poteškoće u identificiranju i izražavanju 
emocija) sa samozaboravljivošću, a ne sa samosviješću što ispituje subdimenzija samo-
transcedencije, ST 1.
199
 Teško je objasniti navedeno opažanje, s obzirom da se osobe koje 
ostvaruju visok rezultat na dimenziji ST opisuju kao one koje se doživljavaju integralnim 
dijelom svemira i njihovi obrasci ponašanja uključuju meditacijska ponašanja, duhovnost i 
osjećaj povezanosti sa svim živim bićima. S druge strane, ako aleksitimiju shvaćamo kao 
konstrukt kojem doprinosi sprega genetskih faktora ličnosti (temperament) i tzv. okolinskih 
faktora ličnosti (karakter)199,200, onda je možda upravo dimenzija ST ona iz spektra karaktera 
koja navedenu spregu potvrđuje. Na ovom se  mjestu potrebno još jednom osvrnuti na 
povezanost i razvoj temperamenta i karaktera. Cloninger smatra da se ličnost razvija na 
temeljima temperamenta i iskustva, a karakter se oblikuje postepeno, ovisno o trenutnim 
okolnostima tijekom vremena.
123 
Upravo ispitivanje dimenzija karaktera na upitniku TCI 
pomaže u razikovanju poremećaja ličnosti i osoba s optimalnom prilagodbom. Smatra da 
osobe s ekstremnim varijantama temperamenta mogu biti dobro prilagodljive ovisno o 
karakteru i okolnostima. Nadalje, navodi da će svatko tko ima niski rezultat na dimezijama 




SD i C moguće razviti poremećaj ličnosti, dok je značaj dimenzije ST u ranom životu 
dvojben, ali postaje značajan kada se osoba suoči sa nesrećom i smrću. Naglašava da je 
temperament jasnije povezan s neurobiološkim i genetskim odrednicama, a karakter s 
epigenetskim razvojem self-koncepata.
123 Navodi u jednom svom drugom istraživanju da se 
poremećaji hranjenja i ovisnost o psihoaktivnim tvarima povezuju s promjenama i u 
temperamentu i karakteru.
230 U više istraživanja nađena je povezanost aleksitimije i 
spomenutih poremećaja hranjenja i ovisnosti o psihoaktivnim tvarima.98, 99,100, 101, 102, 103  
 
Na kraju, zadnja hipoteza je bila da je veći stupanj aleksitimije povezan s prisutnošću 
anksoiznog i iritabilnog temperamenta, što je također djelomično potvrđeno. Nađena je 
pozitivna korelacija aleksitimije i ciklotimnog, depresivnog i anksioznog temperamenta, ali 
je logističkom regresijom pozitivna povezanost potvrđena samo za anksiozni temperament. 
Pretraživanjem literature nije nađen do sada niti jedan objavljeni rad koji bi u uzorku zdrave 
populacije promatrao navedenu povezanost. Jedino  istraživanje Iasevolie i suradnika na 
uzorku od 129 bolničkih pacijenata oboljelih od bipolarnog poremećaja, velike depresivne 
epizode i shizoafektivnog poremećaja nalazi pozitivnu korelaciju aleksitimije i anksioznog, 
depresivnog, ciklotimnog i iritabilnog temperamenta.
231 U navedenom istarživanju, na 
uzorku oboljelih, jedino hipertimni temperament nije povezan ni s aleksitimijom, niti s 
depresijom ni anksioznošću mjerenih drugim skalama, što ponovo podcrtava značaj rezultata 
ovog istraživanja, koje je rađeno na uzorku zdrave populacije, zbog čega je možda 
povezanost ispitivanih dimenzija nedvojbenija. 
Iz ovog istraživanja proizlazi jasna pozitivna povezanost aleksitimije sa s alelom, 
dimenzijom izbjegavanja štete i anksioznim temperamentom koji zajedno čine mogući 
endofenotip koji karakteriziraju pretjerana zabrinutost, pesimizam, strašljivost, pasivnost, 
nesigurnost i zamorljivost koje nalazimo u nizu psihijatrijskih poremećaja iz tzv. anksioznog 
i somatoformnog spektra i moguće u nekih poremećaja ličnosti. Iz literature je poznata 
povezanost visokog rezultata na dimenziji HA i poremećaja ličnosti iz C grupe prema DSM-
IV klasifikaciji (izbjegavajući poremećaj ličnosti, ovisni poremećaj ličnosti i opsesivno-
kompulzivni poremećaj ličnosti).232  
Jasna povezanost s alela i ciklotimnig temperamenta te dimenzije ST koja je u pozitivnoj 
korelaciji s ciklotimnim temperamentom možda također ukazuje na genetičku pozadinu 




određenih psihijatrijskih poremećaja, s obzirom da se ciklotimni temperament često nalazi u 
oboljelih od bipolarnog poremećaja, depresije te narcističnog, histrioničnog, antisocijalnog i 
borderline poremećaja ličnosti.132  
U budućim studijama bilo bi zanimljivo istražiti postoji li povezanost dimenzije ST i s alela, 
kao i dimenzje ST i ciklotimnog temperamenta u nizu spomenutih psihijatrijskih 
poremećaja. Nadalje,  trebalo bi  istražiti postoji li povezanost aleksitimije i 5-HTTLPR 
polimorfima na većem uzorku i u kakvom su odnosu aleksitimija i 5-HTTLPR polimorfizam 
s afektivnim temperamentima. 














































Sukladno postavljenim ciljevima istraživanja, zaključci su sljedeći: 
1. U ispitivanoj populaciji utvrđene su sljedeće frekvencije alela: 65,1 % l alela i 34,9 % s 
alela, odnosno 42,7 % l/l genotipa, 44,8 % l/s genotipa i 12,5 % s/s genotipa. 
2. Nađena je pozitivna povezanost s alela i jače izraženog stupnja aleksitimije u slučaju kada 
se analiziraju oba genotipa s prisutnim s alelom (ss i ls) 
3. Utvrđena je statistički značajna razlika između genotipa l/l i s/s u dimenziji izbjegavanja 
štete (HA) i između genotipova l/l i l/s u dimenziji samo-transcedencije (ST), a pozitivna 
povezanost nalazi se kod s alela i dimenzije samotranscedencije (ST)  i ukazuje na uzročno-
posljedičnu povezanost. Također je utvrđena i pozitivna povezanost s alela s ciklotimnim 
temperamentom. 
4. Utvrđena je negativna korelacija aleksitimije i dimenzije samousmjerenosti  (SD) i  
pozitivna povezanost aleksitimije i dimenzija izbjegavanja štete (HA) i samotranscedencije 
(ST). Nađena je pozitivna korelacija aleksitimije i ciklotimnog, depresivnog i anksioznog 
temperamenta, ali je  pozitivna povezanost potvrđena samo za anksiozni temperament. 
U budućim studijama bilo bi zanimljivo istražiti postoji li povezanost dimenzije ST i s alela, 
kao i dimenzje ST i ciklotimnog temperamenta u nizu spomenutih psihijatrijskih 
poremećaja. Nadalje,  trebalo bi  istražiti postoji li povezanost aleksitimije i 5-HTTLPR 
polimorfima na većem uzorku i u kakvom su odnosu aleksitimija i 5-HTTLPR polimorfizam 
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